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Bevezeto a metabolikus rizikofaktorok témakorhoz

A Hippocrates mai szamdban
metabolikus  rizikéfaktorokrol
lesz sz6. A metabolikus szindré-
mardl Halmos professzor, a Ma-
gyar Diabetes Tarsasag elnoke,
az elhizasr6l Halmy professzor,
az Elhizas Ellenes Alapitvany el-
noke, a lipid rizkéfaktorokrol pe-
dig Audikovszky Maria fGorvos,
a legnagyobb koérhéazi Lipid Am-
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bulancia munkatérsa irt 0sszefog-
lalét. A szerzék és dolgozataik a
metabolikus rizikéfaktorok né-
gyesfogatat fogjak at, a kardio-
vaszkulédris betegségek meg-
el6zésének mindinkabb elé6térbe
keriil6 tertiletét. Amig ugyanis a
hypercholesterinaemia kezelésé-
ben — kiilondsen a statinok meg-
jelenésével — nagy l1épést tettiink
el6re, a hypertonia kezelése szin-
tén jelentGs eredményeket hozott,
a dohanyzas visszaszoritasa elére-
haladt a civilizalt orszdgokban,

addig az elhizds prevalencidja,
incidencidja egyarant nd, és vele
egylitt a diabetes, s6t a hyperto-
nia incidencidja, az 1j esetek fel-
fedezése is. Igy az egészségligy-
nek a XXI. szdzad elejére 4j kihi-
vasokkal kell szembenézni. Meg
kell taldlni az elhizds kezelésé-
nek moédjat és hatékony gyogy-
szeres kezelését, ezaltal vissza-
szoritva az elhizassal egyiitt
elébb-utébb fellépd dyslipoprote-
inaemia, hypertonia és glukoz in-
tolerancia elterjedését.

Prof. Dr. Halmos Tamas

A metabolikus (X) szindréma koncepcidja

Osszefoglalas:

A szerzd dttekinti a metaboli-
kus szindroma eredeti koncepcio-
jat, melynek kivdlté okdul erede-
tileg a hiperinzulinizmust/inzulin-
rezisztencidt tartottdk. Az utébbi
években e szemlélet médosult, mert
a mérsékelt posztprandidlis hi-
perglikaemia feltételezett aterogén
effektusa keriilt el6térbe, mig a hi-
perinzulinizmus patogén szerepét
ma sokan megkérddjelezik

Ugyanakkor az inzulinrezisz-
tencia patogén voltdt dltalaban
ma sem vitatjdik. A postprandid-
lis dllapot nemcsak hiperglikae-
midt, hanem emelkedett vérzsir-
szintet, gyorsult véralvaddst is
jelent, igy ,komplex" rizikoté-
nyezének mindsiil. Fontos a ké-
ros metabolikus és haemoreologi-
ai, illetve keringési paraméterek
korai, korszerii kezelése.

A Haziorvosi Szolgdlat fontos
feladata a metabolikus szin-
droma jegyeit hordozé egyének
megtaldldsa, s a preventiv szem-
léletii beteguezetés.
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hogy a -mai nomenklatira sze-
rinti- 2 tipusid (nem inzulin-de-
pendens) diabetes gyakran jar
egyutt magas vérnyomassal, zsir-
anyagcserezavarral, s az ebben a
diabeteses koérformaban megbe-
tegedett egyének kozott szignifi-
kénsan tobb a stlyos sziv-és ér-

rendszeri Kkatasztréfa allapot,
mint a hasonlé kort, nem cukor-
beteg lakossagban'.

Az 1980-as években szamos or-
szagban végeztek nagyszabasu
epidemioldgiai  vizsgalatokat,
ahol azt elemezték, hogy a sziv-
infarktus mortalitds és morbiditas
milyen tényez6kkel mutatott
kapcsolatot. A par éve publikalt
eredmények akkor arra utaltak,
hogy a szérum inzulin szintje
(részint éhomi, részint posztpran-
dialis) linedris Kkorrelaciét muta-
tott a szivizominfarktus prevalen-
cigjaval™.

Allatkisérletek eredményei is
arra utaltak, hogy az inzulin, bi-
zonyos allatokban és meghataro-
zott kisérletes kortilmények ko-
zOtt aterogén hatasu *°.

Modan, Ferrannini és masok is
szoros Osszefliggést taldltak a hi-
perinzulinaemia (HI) illetve inzu-
lin rezisztencia (IR) és a hipertonia
kozott Modan  egyenesen tgy fo-
galmazott, hogy a hiperinzulina-

emia az Osszekoté kapocs a ma-
gas veérnyomas a szénhidratinto-
lerancia és az IR kozott *.

Mindezen klinikai észlelések,
epidemioldgiai megfigyelések és
allatkisérletes vizsgalatok ered-
meényei arra utaltak, hogy az in-
zulin anyagcsere és/vagy haté-
konysag koros allapota meghata-
rozé szerepet jatszik az atero-
szklerotikus folyamatok kialaku-
lasaban.

Ezen észlelések birtokdban is-
mertette Reaven kaliforniai kutato
elhirestilt koncepciéjat’. Ennek 1é-
nyege, hogy -még ismeretlen-
genetikus, valamint jolismert kor-
nyezeti tényezdk (inaktiv, til6-é-
letméd, egészségtelen, zsirdas,
kaloriadis taplalkozas) hatasara
inzulin rezisztencia, majd talan-
kompenzatérikus HI alakul ki.
Ezek ok-okozati kapcsolédasban
vezetnek magas vérnyomashoz,
a cukoranyagcsere, illetve a zsira-
nyagcsere zavardhoz, s végil
sziv -és érrendszeri katasztrofa al-
lapotokhoz. E tiinetegyiittest ké-
s6bb jéghegyhez is szokas volt
hasonlitani, ahol a jéghegy csu-
csait a szénhidratanyagcsereza-
var, a hiperténia, a dislipidémia,
kés6bb a véralvadas felgyorsula-
sa alkotja, mig a mélyben az
IR/HI helyezkedik el, mint a ti-
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netegyiittest meghatéarozo, ,,lgi-
valté" molekularbiolégiai ok. Er-
dekes, hogy az eredeti elképze-
lésben még nem volt sz6 az elhi-
zasrol, de szinte észrevétleniil a
szindroma szerves részévé valt a
visceralis, vagy abdominalis lo-
kalizacidju obezitds:

tattak, hogy IR-ban az ionpum-
pak Osszerendezett miikodése ko-
rossa valik, intracellularisan meg-
né a natrium koncentracio, s ez
alkal6zishoz vezet. Ennek kovet-
keztében kitiriilnek az intracellu-
laris kalcium raktarak, a simai-
zomzatban generalizalt kiséré
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A szindrémat mar agyszolvan
megsziiletése pillanatdban heves
tamadasok érték. Els6sorban a hi-
perténia és a HI kauzalis dssze-
fliggését vitattdk. Jollehet mar a
tiinetegytittes , hivatalos” dekla-
racidja el6tt tobben kidolgoztak a
HI. hipertonidhoz vezeté lehetsé-
ges mechanizmusait, ezen 0ssze-
fliggéseket tovabbra sem fogad-
jak el altalanosan®”. A feltétele-
zett hatasmechanizmust elsGsor-
ban a generalizalt vazokonstrikci-
6val, a szimpatoadrendlis ténus
fokozédasaval  magyardzzak,
melyhez egyéb koros folyamatok
is tarsulnak, mint pl. a natrium
(és viz) tulzott visszaszivasa, eset-
leg az inzulin sejtproliferaciét ak-
tival6 hatasa, mely az érkapacitas
besztikiiléséhez vezethet. Kimu-

valtozasa egyér-
telmden a gyorsult véralvadas
iranyaba mutatott. Eleinte ugy
vélték, hogy mindezen koros
parameterek az IR/HI kovet-
keztében alakulnak ki.

A szindréma kialakulasaért Re-
aven az IR-t tette felel6ssé. Altala-
nos volt az a nézet, hogy a HI méa-
sodlagos, kompenzatérikus jelen-
ség, a szervezet a szovetek csok-
kent inzulin irdnti érzékenységé-
nek kivédésére tobb inzulint
kényszeriil termelni, hogy ilyen-
modon biztositsa a szénhidrata-
nyagcsere egyensulyat. Amig ez
a mechanizmus miikodik, nem
l1ép fel cukorbetegség. Ha az in-
zulin termelés kimeriil, kialakul
a diabetes. Vannak azonban, akik
agy gondoltak, hogy a HI az
elsédleges koroki tényezd, ame-

lyet elsésorban a tdlzott kaléria-
dus étkezések valtanak ki, s az IR
masodlagos, mintegy a hipogli-
kémia elleni védekezés kovet-
keztében alakul ki".

Csakhamar népszerivé valt
egy masik elmélet is, mely a
metabolikus szindroma tlineteit a
méhen beliili fehérjehidnyos tap-
lalkozasra vezette vissza. Angol
szerz6k azt talaltdk, hogy a 2500 g
alatti sztletési sullyal vilagrajott,
de érett ujszilottek kozott évtize-
dek milva szignifikdnsan tobb a
hiperténia, a 2 tipust cukorbeteg-
ség, a szivinfarktus, a stroke. Az
esszencidlis aminésavhianyos int-
rauterin taplalkozas patogén sze-
repét terhes patkanyokon is bizo-
nyitottak™".

A két elméletnek vannak azo-
nos markerei, igy a ,jéghegyi
csucsok” azonosak, de a , mély-
ben" elhelyezked6 molekularbio-
logiai meghatdrozo tényezé a "kis
bébi" szindromaban csak az IR
mig a HI - az eredeti elképzelés
szerint - hianyzik. A korkép
ugyanis az angol szerzék feltéte-
lezése szerint ugy alakult ki,
hogy a magzat az anyaméhben
yrangsorol”. Ez azt jelenti, hogy
az életfontos szervek (pl. az agy)
zavartalan kifejlédése érdekében
mas szervek épitékockaibol
kénytelen elvenni. Igy elvesz pl.
a vazizomzatbdl, (ezért alakul ki
IR, hiszen az izomzat egészében
hidnyosan fejlédik ki!), de elvesz
a vaszkulatirabdl is, valamint a
Langerhans struktura felépitése is
zavart szenvedhet. Emiatt az
ilyen egyének 2 tipust diabetesé-
re inkabb a hipoinzulinémia len-
ne a jellemzd. A mindennapi kli-
nikai megfigyelések ezt a felte-
vést nem igazoljak, mert az ilyen
egyénekben is inkabb HI-t lehe-
tett észlelni.

A metabolikus szindréma pre-
valenciaja nagyon gyakori, svéd
szerz6k 25-30 szazalékosra teszik
az iparilag fejlett tarsadalmak-
ban*.

Kétségtelen, hogy fliggetlentil
az elméleti elképzelésektdl, a
szindréma ndlunk is igen gyako-
ri. Az is tény, hogy a hipertonias,
visceralisan elhizott egyének ko-
zott a HI és a diszlipidémia kozel
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90 szazalékban jelen van™'*
Ugyancsak vitatott, vajon az in-
zulin, avagy a proinzulin inkabb
aterogén-e? Magunk kisebb 1ét-
szamu betegen vizsgdltuk a kér-
dést, ahol nem tudtuk a proinzu-
lin fokozott jelenlétét igazolni me-
tabolikus szindrémaban”.

A legutébbi idGben a szindro-
ma eredeti koncepcidja dtalakulni
latszik. El6térbe keriilt a poszt-
prandialis hiperglikémia feltéte-
lezett aterogén szerepe. Kimutat-
tak, hogy mar mérsékelt vércu-
koremelkedés is aterogén hatasu.
Kétségtelenné valt, hogy a tarto-
san magas vércukorszint noveli a
diabeteses szovédmények eléfor-
dulédsét és sulyossagat, s hogy e
szovédmények kivédésében, su-
lyossaguk csokkentésében a nor-
moglikaemidanak vezetd szerepe
van "

A HI aterogén szerepét egyre
inkabb megkérddjelezik, illetve
az el6z6 vizsgélatokat maskeép-
pen interpretaljak. Igy Sartor és
munkatdrsai ismert dél-svédorsza-
gi adatait ma masképpen magya-
razzak. A svéd szerzék akkor azt
talaltak, hogy koéros glukéz tole-
rancidju (IGT) egyének kozott 5
év miulva a kardiovaszkuldris
szovodmények gyakorisdga 2,5-
3,5-szeres volt a megfelelé kont-
roll egyénekhez képest”. Tekin-
tettel arra, hogy 1GT-allapotban -
akkor ugy vélték- a vércukorérté-
kek nem lehettek tul magasak,
viszont az inzulin értékek kifeje-
zetten emelkedettek voltak, a ri-
zikéfaktort az IR/HI-ban vélték
megtaldlni. A posztprandialis hi-
perglikaemia patogén szerepé-
nek felértékel6dése most az ere-
deti epidemiolégiai megfigyelést
1s mas megvilagitasba helyezi.
IGT-allapotban is -mérsékelten-
magasabbak az étkezés utani
vércukorértékek. Kiilonosen ér-
dekes a vizsgalat kissé elfeledett,
masodik szakaszdnak értékelése.
A svéd szerzék ugyanis kettéosz-
tottak a megfigyelteket, s az
egyik csoportnak sulfanilureat
adtak, mig a masik csoport nem
kapott gyogyszert. Kiderilt, hogy
a sulfanilureat kapottak kozott
kevesebb volt a szivinfarktus, hi-
perglikémidjuk jobban csokkent!

Ez a tény utdlag szintén a posztp-
randialis hiperglikaemia patogén
jelentéségére utalhat”. (Legujab-
ban Haffner és munkatdrsai ismét
bizonyitottak, hogy 2 tipusu, in-
zulinrezisztens  cukorbetegeik
sokkal hajlamosabbak kardio-
vaszkularis  szovédményekre,
mint inzulin érzékeny nem-inzu-
lin-dependens betegeik. Vélemé-
nylik szerint a gyakoribb szo-
védmények elsésorban az IR-val
figgnek Ossze)™'!.

Kideriilt, hogy a posztprandia-
lis allapotban nemcsak a vércu-
kor értéke emelkedik korosan
magasabbra IGT-ben, illetve 2 ti-
pust cukorbajban. Elhtizéd6bban
csokken a triglicerid szint mint
egeészségesekben, fokozodik a
véralvadasi készség, emelkedik a
tenzio, stb. Vagyis a posztprandi-
alis dllapot 6nmagaban jelent rizi-
kotényez6t, a maga komplexita-
saban"**, Ebben a folyamatban
szerepe van a koros endotelidlis
funkciénak is, mely a hipergliké-
mia hatasara gatolja az értagito
hatasa NO szabaddéa valdsat, no-
veli az endotelhez kapcsolddé va-
zokonstriktor faktor termel&dé-
sét™:

egyre kevesebben fogadjak el. Ez
sem uj, elég csak Jarrett korai fi-
gyelmeztetésére gondolni, aki
mar hosszu évekkel ezelétt ,,vé-
débeszédet" irt az ,, Inzulin védel-
mében" cimmel”. Arra lehet gon-
dolni, hogy az IR helyét a - mér-
sékelt - hyperglikémia foglalja el,
vagyis a posztprandialis allapot
0nallo riziké szerepe elGtérbe ke-
rilt.

Nem vilagos az sem, mi a pri-
mum movens a szindréma létre-
jottében. Az IR, avagy a jellegze-
tes zsireloszlds, a lipid frakciok
koros értékei, ezen beliil a kis su-
riségl (small dense) lipoprotein
részecskék felszaporodasa, egyes
zsirbonté enzimek elégtelen mu-
kodése, stb.. Lehetséges, hogy
mindezen elvaltozasokért a hi-
perglikaemia lenne a felelés?
Ezen kérdések tisztdzdsa még
hatra van. Legujabban King és
Wakasaki foglaltak Ossze ezt a bo-
nyolult kérdést. Ok kifejtik, hogy
az inzulin eredetileg értagité ha-
tasu az erek falan, de IR miatt ezt
az ,antiaterogén” hatasat nem
tudja kifejteni s igy tulajdonkép-
pen mégis elGsegiti az ateroszkle-
rotikus folyamat kialakuldsat™.

/

Triglicerid szint

Hiperglikaemia

né

Reaktiv
hiperinzulinaemia

HDL-koleszterin
szint csOkken

A posztprandialis allapot riziké szerepe

Gyorsult \
véralvadas:

Vér viszkozitas no
Thrombocita
aggregacio no
PAI-1 né
Fibrinogén né

Vvt fokozott
deformabilitas

VII faktor nd

Mindezek alapjan tdgy tdnik,
hogy szemléletvéltis megy vég-
be a metabolikus szindréma kon-
cepcidjaban. Az IR- jelentéségét
egyel6re nem vitatjak, de a hiper-
inzulinémia patogén szerepét

Barhogyan is végzddik ezen el-
meéleti vita, a gyakorlo klinikus-
nak a 2 tipusu cukorbetegség ke-
zelésében arra kell torekedni,
hogy betegeit (kdzel) normogli-
kaemias dllapotban tartsa. Emel-
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lett éppolyan fontos a hipertonia,
a dislipidemia, a fokozott alvada-
si készség kezelése is™. Vagyis a 2
tipust cukorbetegeket holisztiku-
san kell szemlélni, valamennyi
kéros parameteriiket korszertien
kell kezelni. Ha a rendszeres test-
mozgéas, adekvat étrend 6nmaga-
ban nem biztosit megfeleld kerin-
gési és metabolikus allapotot, ak-
kor gyégyszerekre is sziikség le-
het. Figyelemmel a posztprandia-
lis allapot kiilonosen patogén sze-
repére, (egyesek a 2 tipusu diabe-
test egyenesen posztprandialis
betegségnek tartjak!) olyan szere-
ket kell el6nyben részesiteni, me-
lyek a cukrok bélbél térténd fel-
szivodasat lassitjak, (acarbdze), il-
letve a glukéz képzbdést gatoljak
(metformin), illetve amelyek ér-
zékenyitik a sejteket az inzulin
hatdsa irant (thiazolidinedionok).
Ujabban olyan szerek hazai for-
galmazédsa is varhat6, melyek
csak mérsékelt inzulinkidramlas-
hoz vezetnek, tehat kizardlag ét-
kezéshez kell adagolni ket (re-
paglinid, starlix). A szénhidrat-
anyagcsere normalizalasa mellett
éppolyan fontos a tenzié norma-
lizaldsa (elsésorban angiotenzin-
konvertal6 enzim gatlokkal=
ACE-gétlok, illetve alfa-receptor
bénité szerekkel, esetleg béta-
blokkolokkal, vagy masodik ge-
neracids kalcium csatorna gatlok-
kal).

A zsircsokkent6 szerek koziil a
statinok, illetve a fibratok jonnek
els6 helyen széba. metabolikus
szindromédban inkabb a triglice-
rid szint a koros, igy a kezelés-
ben a fibratok alkalmazasa domi-
nal. Indokolt esetben a fibratokat
statinokkal kombinalni is lehet.
Kivételesen korszerd nikotinsav
készitmény adédsa is szoébajohet
(acipimox), de ilyenkor indokolt a
vércukorszint fokozott ellenérzé-
se. A gyorsult véralvadasi készsé-
get leginkabb szalicilsav készit-
ményekkel célszerd kezelni,
ezek koziil el6nyosebbek a bél-
ben oldédé, kisadagi hatdanya-
got tartalmazé szerek (megemli-
tend6, hogy hazankban a rend-
szeres, gyakori antikoagulans te-
rapia még nem nyert polgérjogot,
jollehet az Egyesiilt Allamokban

hosszt évek 6ta kiterjedten alkal-
mazzak. Bar ismertek mellékha-
tasai, a kiillonosen veszélyeztetett
diabeteses populaciéban az eddi-
ginél gyakoribb alkalmazasa in-
dokolt!).

Az orvos feladata nemcsak az
ismert cukorbetegek kezelése,
hanem a megel6zés. A szindréma
eredeti koncepcidja szerint a hi-
perténias, viszceralisan elhizott
egyének kozott magas szazalék-
ban kimutathatok a tiinetegytittes
komponensei. Eddig a diagnoézist
elsésorban az oralis cukorterhelés
soran nyert magas szérum inzu-
lin szintekre alapoztuk. Sajat ta-
pasztalataink alapjan a kiemelt
egyénekben kozel 90 szazalék-
ban taldltunk magas, vagy ex-
trém magas endogén inzulin
szinteket, els6sorban a terhelés
30. és 60. percében. Lehetséges,
hogy a HI 6énmagaban nem , bi-
nos', hanem csak A4rtatlan
,jelz6je" a folyamatnak. Ugyan-
akkor nem tisztdzott, hogy miért
észleliink hipertoniat, abdomina-
lis lokalizaci6ju elhizast dislipidé-
miat ilyen egyénekben, gyakran
normalis vércukorgorbe mellett.
Vagyis a vizsgalt egyének egy
részében még ugynevezett dia-
betoid gorbét sem talaltunk, tehat
ezekben, a mérsékelt hipergli-
kémidnak aligha lehet koroki
szerepe. (Persze az is igaz, hogy
a vizsgalt személyek egyrészé-
ben IGT-allapotot, illetve altalunk
onkényesen akkor-, diabetoid” gor-
bét mutatéd egyéneket is észlel-
tink, akikben nagyon mérsékelt
posztprandialis vércukoremelke-
dést ki tudtunk mutatni)™*.

A megel6zést tehat célszerd
lenne nagyon koréan elkezdeni, s
a kiemelt egyéneket elsGsorban
radikalis életméd és étrendi val-
toztatasra késztetni. Ha ilyen mo-
don obezitasuk, illetve kéros pa-
rametereik nem javulnak, akkor
gyogyszerekre szorulunk. Mind
a metabolikus ( vércukorértékek,
vérzsirszintek), mind a keringési
(tenzi6), mind pedig a haemoreo-
logiai parametereket normalizal-
ni kell. Az ilyenkor alkalmazott
készitmények lényegében azono-
sak a kezeléskor emlitett szerek-
kel.

A megel6zésnek sajnos tobb
akaddlya van (és nemcsak ha-
zankban).

Nyilvanvalé, hogy tomeges la-
kossagsziirést nem lehet kivite-
lezni. Csak a veszélyeztetett
egyének kiemelésére lehet tore-
kedni. Tehat olyanokat kell ke-
resni, akiknek csaladi anamnézi-
sében halmozottan fordult el di-
abetes, dislipidemia szivinfark-
tus, stroke, stb. Ezen kivil olya-
nokat célszerd vizsgélni, akik hi-
perténidsok, viszceralisan elhizot-
tak- Az ilyen , célzott" szirésnek
tapasztalataink szerint nagyon jo
a hatasfoka”. Az eredményes
megel6zés igazi nehézsége az
igy kiemelt betegek sikeres meg-
gy6zésében rejlik. Tapasztalata-
ink alapjan ugyanis az ilyen
egyének, tekintettel arra, hogy
altalaban panaszmentesek, nem
tekintik magukat betegnek, nem
szivesen kooperalnak, kiilonosen
nem hosszutavon.

Nincs eldontve, vajon kezelni
kell-e egyaltalan a diabetest
megel6z6 allapotot, elsGsorban az
IGT-t, de akar a még csak , diabe-
toid" terhelési gorbét mutato
egyéneket? A mérsékelt poszt-
prandidlis allapot patogén szere-
pének felértékelését mutatja az
Amerikai Diabetes Tarsasdg-nak
az a torekvése, hogy a diabetes
diagnosztikus kritériumait alacso-
nyabbra szabja meg. [gy pl. aki
ma még csak IGT-allapotu egyén,
az a kozeljovében mar 2 tipusu
cukorbeteg, illetve aki ma csak
,diabetoid" cukorterhelési gorbét
produkal, az a kozeljovében mar
IGT-allapotnak fog mindsilni.
Stern neves texasi diabetologus
sem zarta le egyértelmﬁen ezt a
kérdést, jollehet szamos orszag-
ban, igy az Egyesiilt Allamokban
is folynak ilyen jellegi epidemio-
l6giai vizsgalatok, kiilonb6z6
gyogyszerekkel”. Kérdésfeltevé-
seikben a kutatok nemcsak arra
igyekeznek valaszt kapni, vajon
a bevezetett terdpia megakada-
lyozza-e az 1GT-allapotbél diabe-
tesbe torténé atmenetet, hanem
arra is valaszt szeretnének kapni,
vajon e készitmények képesek-e
megakaddlyozni a metabolikus
szindroma egyéb kardinalis tiine-
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teinek- , jéghegy cstcsainak" - ki-
fejlédését? Mas szoval, meg lehet-
e akadalyozni a szivinfarktus, a
stroke kialakuldsat?

Ismeretes, milyen magas ha-
zankban a keringési betegségek
mortalitisa. Ismeretes ugyanak-
kor az is, hogy a 2 tipusu diabe-
tes prevalencidja rohamosan nd.
Oriasi jelentésége lenne, ha szer-
vezett, célzott szlir6 munkaval
ezt a trendet csokkenteni lehetne.
Mindez els§sorban a Héziorvosi
Halézaton nyugszik. Nyilvanva-
16, hogy a haziorvos ismeri leg-
jobban a gondjaira bizott 1500-
2000 egyént, tisztaban van anam-
nézisiikkel, képes kiemelni a fen-
ti elvek szerinti veszélyeztetette-
ket. Egységes vizsgélati proto-
kollt alkalmazva, ki lehet emelni
a metabolikus szindréma jegyeit
hordozékat'**. Ami a tovabbi ke-
zelést illeti, kétségtelen, hogy
nem rendelkeziink még egyse-
ges elvekkel, de radikalis élet-
modi és étrendi valtoztatas, fo-
lyamatos testsilycsokkentés
mindenképpen hasznos. Ugyan-
csak indokolt a mér meglévé
egyéb metabolikus, keringési,
esetleg haemoreol6giai kéros pa-
raméterek tartés kezelése. Min-
dehhez kell6 szervezettség, el-
szant akarat, nagyon sok energi-
a, megfelel§ szaktuddas, és nem
utolsésorban pénz, illetve hit
szuikséges.
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