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Az inzulinrezisztencia (IR) fenndllasinak megerdsitése vagy kizarasa a hazai diabetes-szakrendelésekre irdnyitott nem
cukorbetegek egyik leggyakoribb beutalasi indoka. A kozlemény dttekinti az IR fogalmait, kérélettani jelent&ségét,
koérismézési lehetSségeit és kezelési vonatkozasait. Kiemeli, hogy az inzulinhatds csokkenése szimos betegség kisérs-
jelensége, s onmagaban, mds tiinetek nélkiil nem igényli részletes kivizsgalasat. Ha mégis felmertil, tdjékozodé céllal
elegend6 a HOMA-IR-érték szamitdsa, valamint az éhomi vércukor- és széruminzulinszint meghatarozasa. Ha vala-
mely tirsbetegség részeként igazolddik, annak komplex kezelése sziikséges.
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Real and misinterpretation of insulin resistance in the clinical practice

Confirming or ruling out the presence of insulin resistance (IR) is one of the most common reasons for referral to
non-diabetics in Hungary for diabetes outpatient units. The article overviews the concept of IR, its importance in
pathophysiology, the diagnostic capabilities, and its treatment implications. It emphasizes that the decline in insulin
activity is a co-morbidity of many diseases and does not, in itself, require detailed examination without other symp-
toms. If this occurs, it is sufficient to calculate the HOMA-IR value and determine fasting blood glucose and serum
insulin levels for information purposes. If it is confirmed as part of a comorbid condition, complex treatment is re-
quired.
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Roviditések

BMI = (body mass index) testtomegindex; CRP = C-reaktiv
protein; FIRI = (fasting IR index) éhomi IR-index; FPG = (fas-
ting plasma glucose) éhomi vércukor; FPI = (fasting plasma
insulin) éhomi széruminzulin; FSIVGTT = (frequent sampling
intravenous glucose tolerance test) gyakori mintavételd intra-
vénds gliikdztolerancia-teszt; HbA,. = hemoglobin-A, ; HDL
= (high-density lipoprotein) magas s@riiségli lipoprotein;
HEGC = hyperinsulinaemids cuglykaemids gliikéz ’clamp’;

fehérje; IR = (insulin resistance) inzulinrezisztencia; LDL =
(low-density lipoprotein) alacsony stirtiségli lipoprotein;
OGTT = (oral glucose tolerance test) oralis cukorterhelés;
PCOS = polycystis ovarium szindroma; QUICKI = (quantita-
tive insulin sensitivity check index) kvantitativ inzulinérzékeny-
ségi index, az inzulinrezisztencia egyik modellszama; TNF =
tumornekrézis-faktor

HOMA-IR = (homeostatic model assessment of insulin resis-
tance) az éhgyomri vércukor- és inzulinszintértékekbdl kisza-
molt matematikai modellszim; hsCRP = (highly sensitive
CRP) nagy érzékenységli CRP; IGF-BP = (insulin-like growth
factor-binding protein) inzulinszerd novekedési faktort kotd

Az inzulinrezisztencia (IR) fennallisinak megerdsitése
vagy kizdrasa a hazai diabetes-szakrendelésekre iranyitott
nem cukorbetegek egyik leggyakoribb beutalasi indoka.
A legtobbszor négybdgyaszati rendelések kezdeményezik
a meddd&ség, a vérzészavarok, ritkibban a spontin veté-

DOI: 10.1556/650.2020.31760 = © Szerzd(k)

2020 = 161. évfolyam, 26. szam = 1088-1093.

Unauthenticated | Downloaded 10/10/22 10:43 AM UTC



OSSZEFOGLALO KOZLEMENY

lések lehetséges okat keresve vagy polycystis ovarium
szindréma (PCOS) miatt, de mind gyakoribb az igény
bérgydgyaszati okbdl — visszatér$ acnék, hajhullds —,
illetve haziorvosok részérdl, remélve, hogy igazolisa
megerdsiti az érintett személyben a talsaly /elhizas miatt
szlikséges életmddviltis indokoltsigit. Egyre tobbszor
fordul el6 az is, hogy a paciensek kezdeményezik a vizs-
galatdt, indokot keresve kiilonbozs egészségiigyi problé-
maikra.

Se szeri, se szama az ilyen okokbdl indikalt laboratéri-
umi vizsgalatoknak, a kiillonb6z6 tartamu és mintavétel-
gyakorisag terheléses eljardsoknak, inzulin-, HDbA, -
meghatarozasoknak és az ,els6 szamu sligerré” valt
HOMA- (pontosabban, bar nem igy hasznaljak, a
HOMA-IR-) szdmitas kérésének. Bar az elmult években
a hazai szakirodalom is részletesen foglalkozott a kérdés-
korrel [1, 2], a napi gyakorlat segitését szem el6tt tartva
indokoltnak latszik ismételt attekintése.

Az inzulinrezisztencia fogalma, korélettani
jelentGsége

A legéltalinosabb meghatirozds szerint az IR az az alla-
pot, amikor az inzulin egy vagy tobb hatdsa az élettanitol
elmarad, azaz kvantitative normalis inzulinvilasz csak a
fiziol6égidsnal nagyobb mennyiségl inzulin jelenlétében
figyelhet6 meg. Mis megfogalmazassal a hormon csok-
kent bioldgiai aktivitisa elsGdleges célszovetein, a viz-
izomzaton, a majon és a zsirszoveten [3]. Mivel a hor-
mon szamos — proliferaciét, sejtnovekedést segitd, illetve
anyagcsere- — hatdsa koziil a legjobban a szénhidrat-
anyagcserét érint6k mérheték, a gyakorlat szimdra az IR
az inzulin eredményezte vércukorcsokkenés normalistol
valé elmaradisat jelenti [1].

Ezen altalanosabb érvényil megfogalmazdssal j6 ideje
érvényét veszitette az a kiillonb6z6 forrasokban még ma
is fellelhet$ korabbi meghatirozas, amely az IR-t — dia-
betes fennallasa esetén - extrém nagy, napi 200 egységet
meghaladé inzulinsziikséglettel jellemezte. Ennek hang-
stlyozasa azért sziikséges, mert IR egyrészt a nem cu-
korbetegeken is kialakulhat — amint arra kés6bb még
visszatériink —, mdasrészt a mértéke valtozo.

Az IR heterogén megjelenés allapot. Az inzulinhatas
csokkenése egyes életszakaszok — pubertds, a virandos-
sdg masodik—harmadik trimesztere, idGskor — kisérdje-
lensége, de contrainsularis hatdsok eredményeként nap-
szakosan is megfigyelhetd, példaul hajnali 4-5 ora
kozott, majd a délel6tt elsd felében. Kérosnak akkor te-
kinthetS, ha mértéke a fizioldgidsat meghalad6 (ez fi-
gyelhet§ meg példaul gestatiés diabetesben), vagy a ki-
valté ok megsziinése utin is fennmarad. Lehet genetikai
eredetd (a receptorszam vagy -miikodés muticién alapu-
16 kdrosodasa), velesziiletett (példdul intrauterin retar-
datio kovetkezménye), a leggyakoribb formdi azonban
szerzetten kialakul6k. Jelentds IR alakul ki az gyneve-
zett specidlis diabetesformdk” kozé tartozéd, B-tipust
inzulinreceptor-karosodassal jaré koérkép esetében is,

amely sordn inzulinreceptor-ellenes antitestek alakulnak
ki az autoimmunitas egyéb klinikai és laboratériumi tii-
netei mellett [4].

Az allapot biokémiai héttere, az inzulinreceptor jelat-
viteli folyamatai és az ezeket zavar6 molekuldris mecha-
nizmusok kapcsolata ma mar szimos vonatkozdsiban fel
van tirva. Részletes dttekintésiik meghaladja jelen mun-
kink kereteit. E vonatkozasok, valamint a karosodasok
prereceptor-, receptor-, illetve posztreceptorformdinak
részletezése tekintetében Osszefoglalé munkdkra utalunk
[1,2].

Az inzulinhatas valtozasa adaptacids folyamatok része.
gy példaul a gestatio kezdetén az inzulinérzékenység
fokozodik, ami segiti a fetus biztonsiagos fejlédéséhez
szlikséges anyai zsirtartalékok novekedését, ugyanakkor
a masodik—harmadik trimesztert az anyai szervezet ,,faci-
litalt éhezése”, a lipolizis fokozddasa, a magzatét a ,faci-
litalt anabolizmus” jellemzi. Ez segiti, hogy az utobbi
fejlédése és novekedése az elérhet§ legoptimdlisabb le-
hessen [5]. Hasonl6 adaptacié figyelhet6 meg jelentds
fizikai terhelés alatt, majd befejez6dését kovetGen, vagy
az alvas-ébrenlét peribdusok viltakozdsa soran.

Az inzulinhatas megitélését szolgalod
V4 V4 Ve V4 V4
méroszamok és mutatok

Kutatdsi célok szdméira az inzulinhatds, -érzékenység
megitélésére a hyperinsulinaemids euglykaemids gliikdz
’clamp’ (HEGC) az arany standardnak tekintett eljaras.
Magas koltsége, humdners- és anyagigénye folytin
azonban alkalmazasa a rutin klinikai gyakorlat szimara
nem jon széba [6, 7]. A kivédltdsira mért paraméterek
(éhomi vércukor- és széruminzulinszint, CRP), valamint
az ezekbdl szamitott modell- (HOMA-IR, QUICKI),
illetve viszonyszamok (inzulinogén index, gliik6z/inzu-
lin hdnyados, éhomi IR-index), tovabba terheléses eljara-
sok (példdul oralis cukorterhelés [OGTT], gyakori min-
tavételd intravénas gliikoztolerancia-teszt [ESIVGTT])
soran kozvetleniil nyert vagy szarmaztatott adatok szol-
giljak az inzulinhatés becslését.

Az FSIVGTT ugyancsak nem a napi gyakorlat korébe
tartozé eljards. El6nyét jelenti ugyanakkor, hogy elvég-
zése a béta-sejt-mlikodés és az inzulinhatas megitélését
egyarant segiti.

A fentiek koziil egyszertisége folytin a HOMA-IR valt
a legszélesebb korben alkalmazottd. A Matthews és
munkatirsai altal 1985-ben leirt eredeti viltozatban a
mmol/l-ben kifejezett éhomi vércukor (FPG)- és a
mlIU/I-ben megadott éhomi széruminzulin (FPI)-szint
szerepelt, a kovetkezd képlet szerint: HOMA-IR = (FPG
x FPI) : 22.5. Meghatiroztik az inzulinszekrécié mo-
dellszdmitasit is: HOMA-B% = (FPI x 20) : (FPG - 3,5)
[7].

Mindkét mutatd j6 korrelaciot jelzett a mar emlitett
HEGQC, illetve FSIVGTT értékeivel, ezért mind epide-
miologiai elemzésekben, mind kévetéses vizsgalatokban
jol alkalmazhaténak bizonyultak. Id6vel azonban felme-
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riiltek olyan megfontoldsok, amelyek a szimitisok pon-
tosabba tételét indokoltak. Ilyen volt, hogy az inzulin-
elvalasztds, mint valamennyi hormonunké, pulzatilis
természet(, ezért az FPI-szintet helyesebb 15 perces in-
tervallumban levett két minta atlaga alapjan meghataroz-
ni. Ugyanigy, az alapmodell nem vette figyelembe a he-
paticus glitkézkibocsatas oszcillalasat, valamint a szoveti
glitkozfelvétel médosulasait. Ezért 1996-ban 4j, kompu-
ter generalta modell késziilt, amely a HOMA2-IR, illet-
ve HOMAZ2-B% nevet, a korabbi valtozatnak egyidejlleg
HOMAIL-IR, illetve HOMA1-B% atnevezése mellett [7,
8]. A két mérSszam Osszevetésével szamos vizsgalatot
végeztek, s mivel jelentds eltérés nem mutatkozott ko-
zottiik, viszont az 0j valtozat 1ényegesen idSigényesebb
és jartassagot igénylS volt, a klinikai gyakorlatban az j
szamitds nem terjedt el [9]. Megmaradt a korabbi
HOMA-IR és HOMA-B% jelzés is, munkankban is igy
szerepel a tovabbiakban. Ha a képletekben szerepls pa-
ramétereck mas mértékegységben (mg/dl, illetve pmol /1,
ulU /1) vannak megadva, dtszamitast kell végezni!

Hosszt id6n keresztiil tartotta magit az a nézet, hogy
a HOMA-IR a >4,0 érték esetén tekinthetd biztosan ko-
rosnak. S bar kétségtelen, hogy értékét szamos tényezd
— etnikum, nem, életkor, rendszeres fizikai aktivitas — be-
folyasolja [10-12], nagy esetszamu népességi felmérések
bizonyitottak, hogy normalis értéke ennél jéval alacso-
nyabb.

Egy 3539, kozépkort személyt magaban foglalé cseh-
orszagi felmérésben vizsgiltik anyagcsere-egészséges,
praediabeteses és cukorbeteg személyek anyagcsere-mu-
tat6it. Az dtlagos HOMA-IR-érték 1,47, 2,17, illetve
3,49 volt. Mindkét nemben a 23,86-0s értéket talaltdk a
diabeteskockdzat legnagyobb érzékenységii prediktora-
nak. A megfigyelés értékét csokkenti, hogy a testtomeg-
index (BMI) mindhirom csoportban obesitast jelz6 volt
(31,6, 35,04, illetve 37,81 kg/m?), a hirom csoport
mintaszama jelentGsen eltért egymast6l (1947, 1459, il-
letve 133), valamint a HOMA-IR prediktiv értékének
meghatarozasakor a nem cukorbeteg és a praediabeteses
csoportot egylitt értékelték. Az adatok azonban jol
szemléltetik, hogy az IR-t jelz6 HOMA-érték a korabbi
hatdrndl bizonyosan alacsonyabb [13].

Az adatok tobbsége azt tdimasztja ald, hogy felnSttek
esetében a >2.5 érték tekinthet§ a csokkent inzulinhatds
»cut-oft” pontjanak, bar egységes nemzetkozi iranyelv e
tekintetben jelenleg nem ismert [14—-17]. Nincs ajanlas-
szint( allasfoglalas a mesterséges megtermékenyités kap-
csin meghatiroztatott — hazinkban ma oly gyakran
kért - HOMA-IR-érték tekintetében sem [18], s ilyen
nemzetkozi vizsgalat sem ismert [19].

Ez id6 szerint nincs egységes allispont a serdiil6kortiak
még normalisnak tekinthet6 HOMA-IR-értéke tekinte-
tében sem. Egyes szerz6k korspecifikus referenciaértéke-
ket dolgoztak ki [20, 21], de a ,,cut-off” értékek vonat-
kozasaban tovabbra is igen megoszl6 a szakirodalom.

A HOMA-IR mellett széles korben hasznilt az inzu-
linszintmérésekkel kiegészitett gliikoztolerancia-vizsga-
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lat is. A széba jov6 médszerek koziil az OGTT egyszer(-
en kivitelezhetd, végzése és értékelése jOl standardizilt,
az FSIVGTT azonban a vizsgalt személy szamara meg-
terheld, emellett nagyobb huménerd- és anyagraforditast
igényel. A napi klinikai munkdban ezért nem hasznila-
tos, alkalmazisira els6sorban tudomdnyos céllal kerl
SOf.

Hangstlyozni sziikséges, hogy ha az OGTT-t a szén-
hidrit-anyagcsere megitélése céljabol végzik, akkor nem
szlikséges az inzulin (még kevésbé a C-peptid) szintjé-
nek vizsgalata. Az inzulinszint meghatirozasa — terhelé-
ses vizsgalat soran — szimptémas hypoglykaemia okanak
felderftése céljabol johet szoba. Onmagaban az IR tiszta-
zdsa nem igényli a széruminzulinszint tobb idépontban
torténé mérését. Csak a teljesség kedvéért rogzitjik,
hogy ismert cukorbetegen az OGTT végzése ellenjavallt.

Az Egészségiigyi Vilagszervezet és a Nemzetkozi Dia-
betes Szovetség iranyelve [22], valamint ehhez igazod6-
an a cukorbetegség korismézésével és kezelésével kap-
csolatos hazai moédszertani ajanlas [23] a diabetes és
el6allapotai kérismézésére két — éhomi (0. perces) és a
terhelés 120. percében torténd — vércukorvizsgilatot ja-
vasol. Terhességben wjabban hasznilatos a 60 perces
minta is [23, 24].

Ha a vizsgalatot mégis IR igazolasa céljibol indikaljak,
az inzulinszint mérésére altaliban a 0-30-60. percben
keriil sor; a hypoglykaemia kivizsgaldsakor hasznaljik a
120. és 180. percben torténd meghatirozast is. Nincs
konszenzus abban a tekintetben, hogy — ha végeztetésé-
re sor keriil - OGTT alkalmdval hany és milyen id6ko-
zonkénti vérvételre keriiljon sor inzulinszintmérés célja-
bol. Ismertek tiblizatok az egyes idépontokban mért
inzulinszint normalértékei tekintetében (1. tdblizat)
[25, 26], de a referenciaértékek széles tartomianyban
mozognak (és példaul a 90 perces értékrél nem talaltam
adatot).

Eppen az értékek tig tél-ig tartomanya folytin prébal-
koztak korabban a kéros dllapotot az FPI-szint >3-5-s26-
ros emelkedésében meghatirozni, de a gyakorlat nem
valt altalanossd. Egy vizsgalatban, amelyben az inzulin-
szintnek mint biomarkernek a keringési kockazatot, illet-

1. tiblazat Az inzulinszintek referenciaértékei oralis gliikdzterhelés sordn
[25, 26]. A normadlis ¢homi tartomdny a valasztott médszer
fiiggvényében eltérhet. A mIU/l-érték SI-egységben torténd
kifejezésének konverzids faktora x 6,945

Id6pont Inzulinszint pmol/1 értékben

mlIU/1 megadva

Ehomra <25 <174

A terhelés 30. percében 30-230 208-1597

A terhelés 60. percében 180-276 125-1917

A terhelés 90. percében n. a. n. a.

A terhelés 120. percében 16-166 111-1153

A terhelés 180. percében <25 <174

n. a. = nincs adat
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ve a praediabetest jelzd értékét elemezték, azt talaltik,
hogy e tekintetben az éhomi és a cstcsinzulinszint
egytittes elemzése a legcélravezetébb. Az éhomi inzulin-
szint 30-50 pnU/ml kozotti értékét hatdresetnek, a 250
pU/ml-t biztosan koérosnak értékelték. Hasznalhato
markernek talaltik a postprandialis inzulinszintet is, de a
vizsgaltak kozott eltérés mutatkozott abban, hogy a
csucsérték a 60. percben vagy kés6bb jelentkezett [27].
Egy misik vélemény szerint a magas FPI-szint és a nor-
milis OGTT-eredmény ugyancsak IR-t jelez [6].

Osszetettebb szamitist igényl, de a HOMA-IR-ér-
téknél nagyobb prediktiv erdvel rendelkezd, az arany
standard moédszerrel szorosabban korreldlé mutaté az
un. QUICKI, amelyet az FPI-szint (nE/ml) és az FPG-
szint (mg/dl) ismeretében lehet meghatarozni: [1 : (log
inzulin) + (log gliikk6z)]. Normélértéke <0,357 [6].
A normalis széruminzulinszint valtoz6 referenciatarto-
midnya folytin minden laboratériumnak meg kell hati-
roznia a sajat normalértékét.

Az IR tovabbi mutatéi — Matsuda-, Gutt-, Stumvoll-,
Avignon-index - nem terjedtek el a klinikai gyakorlat-
ban. Az egyszertien szamithaté éhomi IR-index (FIRI -
fasting IR index: éhomi vércukor [mmol /1] x éhomi in-
zulin [pU/ml]), valamint az éhomi vércukor/inzulin
hanyados nem valtotta be a hozzd fizott reményeket
[6]. Az inzulinogén index a béta-sejt-miikodés megitélé-
sére szolgal.

Latotérbe keriiltek tovabbi paraméterek is. Ilyen az in-
zulinszeri novekedési faktort (IGF-et) kotS fehérje
(BP), a makrofag szolabilis CD36-fehérje, a ferritin, va-
lamint a nagy érzékenységli C-reaktiv protein (hsCRP).
Ezek vizsgilata az utébbi kivételével — specialis reagens-
készletet igényls voltuk folytin — egyel6re nem valt szé-
les kortvé, s kell§ szama adattal az sincs alitimasztva,
hogy a jelenleg hasznalatosaknil megbizhatébb mérs-
szamok lehetnek-e az IR felismerésére. A citokinek
— TNEF-rendszer, adiponektin, rezisztin — és a transzkrip-
cids faktorok — C3a desArg - koziil tobbnek az 6sszefiig-
gését igazoltik az inzulinérzékenységgel. Meghatiroza-
suk egyelSre ugyancsak nem a napi gyakorlat része [6].

Az akutfazis-fehérjék kozé tartozé CRP széles korben
hasznalt mutaté — elsGsorban bakteridlis eredet — gyul-
laddsok felismerésére és kovetésére. Ertéke 5.0 esetén
tekinthet6 korosnak. A hsCRP-meghatirozas érzéke-
nyebb eljaras, de elve az el6z6ével azonos, csak mas ka-
libracioval torténik. Ma elsGsorban a keringési kockizat
egyik markereként hasznaljuk. Kozepes kockizatot jelez
1,0-3,0 mg/1, nagy kockizatot 23,0 mg/1 esetén. A Bo-
galusa Heart Studyban azt taldltik, hogy emelkedése
megel6zte a HOMA-IR hasonlé viltozasat [28]. Egy
misik vizsgilatban azt taldltik, hogy >3,0 mg/1 értéke
korrelalt a BMI-vel és az IR HOMA alapjan szamitott
értékével [29]. Az irodalmi adatokbdl ugyanakkor az is
megallapithatd, hogy még nem alakult ki egységes allas-
pont az inzulinérzékenység mar biztosan koros voltat
jelzd értékének vonatkozdsiban. Ertékét szdmos tarsté-
nyezd (életkor, nem, BMI, vérzsirtiikor) is befolyasolja.

Az inzulinrezisztencia klinikai megjelenési
formai

Onmagédban az IR nem okoz klinikai panaszokat vagy
tiineteket. Szadmos olyan allapot ismert azonban, ame-
lyeknek az IR a kisérGjelensége lehet. Ezek kozé tarto-
zik, a teljesség igénye nélkiil: obesitas, diabetes mellitus
és el6allapotai, dyslipidaemia (alacsony HDL-, emelke-
dett LDL-koleszterin- és/vagy trigliceridszint), PCOS,
hypertonia, hormondlis betegségek (acromegalia, hyper-
corticismus, hyper- és hypothyreosis, hyperandrogenis-
mus stb.), hypercoagulabilitas (emelkedett plazminogén-
aktivator-1-szinttel jaré dllapotok), nem alkoholos és
alkoholos zsirm4j [30]. A felsorolt allapotok klinikai jel-
lemzdik alapjin rendszerint konnyen felismerhetdk, és
az IR rutinszerd vizsgilatira nincs sziikség.

A bérgybdgyiszati okok kozott az acanthosis nigricans
és az IR kapcsolata a legismertebb. Ez a b6rnek a véltozé
kiterjedést, a legtobbszor a nyakon-villtijékon vagy a
torzson jelentkezd, az esetek egy részében fokozott
szOrnovekedéssel is tarsuld, barndssziirke elvéltozasa.
Gyakran megel6zi a 2-es tipust diabetes megjelenését.
Hatterében az esetek egy részében A-tipust inzulinre-
ceptor-kirosodas 4ll [30, 31]. Mas bérgyogyaszati meg-
betegedés — példdul acne, psoriasis, androgén alopecia,
vitiligo — is tarsulhat IR-val. Az Gsszefliggés biokémiai
hattere nem minden esetben tisztazott [31].

Szamos velesziiletett betegség kiséréjelensége az IR —
Alstrom-, Werner-, Rabson—-Mendenhall-szindréma,
dystrophia myotonica stb. —, ezek azonban a klinikai kép
alapjan felismerhetdk, s kérismézésiik az IR meghatiro-
zasa nélkiil is megvalésithato.

Milyen esetekben lehet indokolt
az inzulinrezisztencia célzott keresése?

Az ¢el8z6 felsorolds meggy6zGen alaitimasztja, hogy az
IR szdmos dllapot és megbetegedés dtmeneti (példaul
gyulladas, égés stb.) vagy tartds kisérSjelensége lehet, de
— kevés kivételtsl eltekintve — az inzulinhatds célzott
vizsgalatira nincs sziikség.

A HOMA-IR meghatiroztatasira napjaink gyakorla-
taban a legtobbszor a medddség kivizsgalasakor, PCOS
koérismézésekor vagy bérgydgyaszati betegségek hatterét
keresve keriil sor. A szénhidrat-anyagcsere allapotanak
tisztizdsa, praediabetes vagy diabetes felismerésekor
megfelel§ kezelése, az elérhetS legkedvez&bb anyag-
csere-dllapot biztositiasa természetesen az optimalis fo-
gamzis elbsegitésének integrans része. Ha azonban a
cukorbetegség és elballapotai kizdrasra kertiltek, vala-
mint a PCOS diagnosztikus feltételei [32] sem adottak,
az IR kiloén vagy ismételt vizsgilata nem indokolt.
Ugyanez a helyzet az elhizds eseteiben. A stlytobblet
csOkkent inzulinhatdssal tarsul, a kezelést az IR mértéke
nem, elsGsorban a testtomeg nagysiga befolydsolja.

Egyes megfigyelések szerint IR fenndlldsakor gyako-
ribba valhat az els§ trimeszterben bekovetkez6 spontin
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abortuszok el6fordulisa, PCOS jelenléte nélkiil is. Ilyen-
kor, kiilonosen ismételt el6fordulds esetén, felmeriilhet
az inzulinhatas vizsgalatanak sziikségessége. Mds kérdés,
hogy — IR igazolédasakor - a szénhidrat-anyagcsere do-
kumentalhaté kirosodasinak hianyiban a viranddssiagot
kiviné nd esetleges sulytobbletének csokkentésére és az
egészséges életmddra irdnyuld tanicsok, valamint — nem
terhes allapotban - a talsaly/elhizds gyogyszeres kezelé-
se jelenti az egyediili lehetSséget [33].

Ismételten fel kell hivhunk a figyelmet arra, hogy az
IR esetleges fennalldsa vagy hidnya nem befolyasolja a
mesterséges megtermékenyités sikerét, és igazoldddsa
onmagdiban nem magyarizza a medddség hatterét [19].

Ha mégis felmeriil, hogy barmely okbdl sziikséges le-
het az IR megerGsitése vagy kizardsa, az esetek tobbsé-
gében elegendd a HOMA-IR meghatirozisa és — a mé-
r6szam megaddsihoz amagy is elengedhetetlen - FPI
mérése. Ha a glitkoztolerancia, a praediabetes vagy a
diabetes tisztizdsa is sziikséges, OGTT végzendd, de a
széruminzulinszint tobb idépontban térténd vizsgalata
felesleges. Koltségnoveld, a vizsgilt személyt és a vizsga-
l6laboratériumot egyarant terheld. A HbA, -vizsgilat a
cukorbetegség felismerésében segithet, de a hatalyos ha-
zai irdnyelv szerint a praediabetes korismézésére ez id6
szerint nem alkalmazhaté [23], az IR felismerésében pe-
dig végképp nincs szerepe.

Az inzulinrezisztencia kezelése

El6re kell bocsatanunk, hogy 6nmagiban az IR kezelé-
sére az életmod-viltoztatason — a lehet8ség szerint napi
gyakorisiga, a teherbird képességhez igazodd intenziti-
st fizikai terhelésen (,,exercise”), az Osszetételében és
energiatartalmdban egyarant a korszer tiplilkozasi
irinyelveket kovet§ étrenden és ezek eredményeként az
esetleges talsaly csokkentésén — tal mas lehet6ség ez id6
szerint nem all rendelkezésre.

Ha a csokkent inzulinhatas a szénhidrat-anyagcsere ki-
mutathaté kirosodasival, praediabetesszel, vagy diabe-
tesszel is tarsul, a fentick mellett metformin is adhatd,
illetve manifeszt cukorbetegségben, ha a kezelési célér-
ték metformin énmagiban torténd alkalmazisival nem
biztosithat6, addsa mas vércukorcsokkentSvel kombinal-
haté.

Hazai gyakorlatunkban a metforminon kiviil mas anti-
diabetikum nincs torzskonyvezve a praediabetes kezelé-
sére, a szénhidrat-anyagcsere kirosoddsdval nem kisért
IR gybgyszeres kezelésére pedig nincs ilyen indikdcidval
alkalmazhat6 készitmény.

Terjedelmi okok miatt részletes targyalasatol el kell te-
kinteniink, de megemlitjiik, hogy a metabolikus szindré-
ma megitélése a korabbiakhoz képest napjainkban jelen-
tésen moédosult. Nem  tekintjilk 6ndllé kérformanak,
sokkal inkiabb kockazati tényezSk - talstly/elhizis,
hypertonia, dyslipidaemia, diabetes stb. — egyiittes fenn-
illdsa folytan fokozott keringési veszélyeztetettséget jel-
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zG$ dllapotnak. Az els6dleges feladat e tényez8k célzott
keresése és hatékony, célértékre toré kezelésitk minél
korabbi megkezdése [34].

Anyagi tamogatds: A cikk megirasa anyagi timogatisban
nem részestilt.

A szerz6 a cikk végleges valtozatit eclolvasta és jova-
hagyta.

Evdekeltségek: A szerzét a cikk megirdsihoz anyagi érde-
keltség nem fGzi. Tandcsado testiileti tag az alibbi cégek-
nél: NovoNordisk Hungdria Kft., AstraZeneca Kft. Ese-
tenként szakért6ként kozremtikodik a Worwag Pharma
Kft.-nél, a 77-Elekronika Kft.-nél és a Servier Hungdria
Kft.-nél.
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