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Az inzulinrezisztencia valós és téves 
értelmezése a klinikai gyakorlatban
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Az inzulinrezisztencia (IR) fennállásának megerősítése vagy kizárása a hazai diabetes-szakrendelésekre irányított nem 
cukorbetegek egyik leggyakoribb beutalási indoka. A közlemény áttekinti az IR fogalmát, kórélettani jelentőségét, 
kórismézési lehetőségeit és kezelési vonatkozásait. Kiemeli, hogy az inzulinhatás csökkenése számos betegség kísérő-
jelensége, s önmagában, más tünetek nélkül nem igényli részletes kivizsgálását. Ha mégis felmerül, tájékozódó céllal 
elegendő a HOMA-IR-érték számítása, valamint az éhomi vércukor- és széruminzulinszint meghatározása. Ha vala-
mely társbetegség részeként igazolódik, annak komplex kezelése szükséges.
Orv Hetil. 2020; 161(26): 1088–1093.
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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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Rövidítések
BMI = (body mass index) testtömegindex; CRP = C-reaktív 
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 mintavételű intra-
vénás glükóztolerancia-teszt; HbA1c = hemoglobin-A1c; HDL 
= (high-density lipoprotein) magas sűrűségű lipoprotein; 
HEGC = hyperinsulinaemiás euglykaemiás glükóz ’clamp’; 
HOMA-IR = (homeostatic model assessment of insulin resis-
tance) az éhgyomri vércukor- és inzulinszintértékekből kiszá-
molt matematikai modellszám; hsCRP = (highly sensitive 
CRP) nagy érzékenységű CRP; IGF-BP = (insulin-like growth 
factor-binding protein) inzulinszerű növekedési faktort kötő 

fehérje; IR = (insulin resistance) inzulinrezisztencia; LDL = 
(low-density lipoprotein) alacsony sűrűségű lipoprotein; 
OGTT = (oral glucose tolerance test) oralis cukorterhelés; 
PCOS = polycystás ovarium szindróma; QUICKI = (quantita-
tive insulin sensitivity check index) kvantitatív inzulinérzékeny-
ségi index, az inzulinrezisztencia egyik modellszáma; TNF = 
tumornekrózis-faktor

Az inzulinrezisztencia (IR) fennállásának megerősítése 
vagy kizárása a hazai diabetes-szakrendelésekre irányított 
nem cukorbetegek egyik leggyakoribb beutalási indoka. 
A legtöbbször nőgyógyászati rendelések kezdeményezik 
a meddőség, a vérzészavarok, ritkábban a spontán veté-
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lések lehetséges okát keresve vagy polycystás ovarium 
szindróma (PCOS) miatt, de mind gyakoribb az igény 
bőrgyógyászati okból – visszatérő acnék, hajhullás −, 
illetve háziorvosok részéről, remélve, hogy igazolása 
megerősíti az érintett személyben a túlsúly/elhízás miatt 
szükséges életmódváltás indokoltságát. Egyre többször 
fordul elő az is, hogy a páciensek kezdeményezik a vizs-
gálatát, indokot keresve különböző egészségügyi problé-
máikra.

Se szeri, se száma az ilyen okokból indikált laboratóri-
umi vizsgálatoknak, a különböző tartamú és mintavétel-
gyakoriságú terheléses eljárásoknak, inzulin-, HbA1c-
meghatározásoknak és az „első számú slágerré” vált 
HOMA- (pontosabban, bár nem így használják, a 
HOMA-IR-) számítás kérésének. Bár az elmúlt években 
a hazai szakirodalom is részletesen foglalkozott a kérdés-
körrel [1, 2], a napi gyakorlat segítését szem előtt tartva 
indokoltnak látszik ismételt áttekintése.

Az inzulinrezisztencia fogalma, kórélettani 
jelentősége

A legáltalánosabb meghatározás szerint az IR az az álla-
pot, amikor az inzulin egy vagy több hatása az élettanitól 
elmarad, azaz kvantitatíve normális inzulinválasz csak a 
fiziológiásnál nagyobb mennyiségű inzulin jelenlétében 
figyelhető meg. Más megfogalmazással a hormon csök-
kent biológiai aktivitása elsődleges célszövetein, a váz
izomzaton, a májon és a zsírszöveten [3]. Mivel a hor-
mon számos – proliferációt, sejtnövekedést segítő, illetve 
anyagcsere- − hatása közül a legjobban a szénhidrát-
anyagcserét érintők mérhetők, a gyakorlat számára az IR 
az inzulin eredményezte vércukorcsökkenés normálistól 
való elmaradását jelenti [1]. 

Ezen általánosabb érvényű megfogalmazással jó ideje 
érvényét veszítette az a különböző forrásokban még ma 
is fellelhető korábbi meghatározás, amely az IR-t – dia-
betes fennállása esetén − extrém nagy, napi 200 egységet 
meghaladó inzulinszükséglettel jellemezte. Ennek hang-
súlyozása azért szükséges, mert IR egyrészt a nem cu-
korbetegeken is kialakulhat – amint arra később még 
visszatérünk −, másrészt a mértéke változó. 

Az IR heterogén megjelenésű állapot. Az inzulinhatás 
csökkenése egyes életszakaszok – pubertás, a várandós-
ság második–harmadik trimesztere, időskor – kísérője-
lensége, de contrainsularis hatások eredményeként nap-
szakosan is megfigyelhető, például hajnali 4–5 óra 
között, majd a délelőtt első felében. Kórosnak akkor te-
kinthető, ha mértéke a fiziológiásat meghaladó (ez fi-
gyelhető meg például gestatiós diabetesben), vagy a ki-
váltó ok megszűnése után is fennmarad. Lehet genetikai 
eredetű (a receptorszám vagy -működés mutáción alapu-
ló károsodása), veleszületett (például intrauterin retar-
datio következménye), a leggyakoribb formái azonban 
szerzetten kialakulók. Jelentős IR alakul ki az úgyneve-
zett „speciális diabetesformák” közé tartozó, B-típusú 
inzulinreceptor-károsodással járó kórkép esetében is, 

amely során inzulinreceptor-ellenes antitestek alakulnak 
ki az autoimmunitás egyéb klinikai és laboratóriumi tü-
netei mellett [4].

Az állapot biokémiai háttere, az inzulinreceptor jelát-
viteli folyamatai és az ezeket zavaró molekuláris mecha-
nizmusok kapcsolata ma már számos vonatkozásában fel 
van tárva. Részletes áttekintésük meghaladja jelen mun-
kánk kereteit. E vonatkozások, valamint a károsodások 
prereceptor-, receptor-, illetve posztreceptorformáinak 
részletezése tekintetében összefoglaló munkákra utalunk 
[1, 2].

Az inzulinhatás változása adaptációs folyamatok része. 
Így például a gestatio kezdetén az inzulinérzékenység 
fokozódik, ami segíti a fetus biztonságos fejlődéséhez 
szükséges anyai zsírtartalékok növekedését, ugyanakkor 
a második–harmadik trimesztert az anyai szervezet „faci-
litált éhezése”, a lipolízis fokozódása, a magzatét a „faci-
litált anabolizmus” jellemzi. Ez segíti, hogy az utóbbi 
fejlődése és növekedése az elérhető legoptimálisabb le-
hessen [5]. Hasonló adaptáció figyelhető meg jelentős 
fizikai terhelés alatt, majd befejeződését követően, vagy 
az alvás-ébrenlét periódusok váltakozása során.

Az inzulinhatás megítélését szolgáló 
mérőszámok és mutatók

Kutatási célok számára az inzulinhatás, -érzékenység 
megítélésére a hyperinsulinaemiás euglykaemiás glükóz 
’clamp’ (HEGC) az arany standardnak tekintett eljárás. 
Magas költsége, humánerő- és anyagigénye folytán 
azonban alkalmazása a rutin klinikai gyakorlat számára 
nem jön szóba [6, 7]. A kiváltására mért paraméterek 
(éhomi vércukor- és széruminzulinszint, CRP), valamint 
az ezekből számított modell- (HOMA-IR, QUICKI), 
illetve viszonyszámok (inzulinogén index, glükóz/inzu-
lin hányados, éhomi IR-index), továbbá terheléses eljárá-
sok (például oralis cukorterhelés [OGTT], gyakori min-
tavételű intravénás glükóztolerancia-teszt [FSIVGTT]) 
során közvetlenül nyert vagy származtatott adatok szol-
gálják az inzulinhatás becslését.

Az FSIVGTT ugyancsak nem a napi gyakorlat körébe 
tartozó eljárás. Előnyét jelenti ugyanakkor, hogy elvég-
zése a béta-sejt-működés és az inzulinhatás megítélését 
egyaránt segíti.

A fentiek közül egyszerűsége folytán a HOMA-IR vált 
a legszélesebb körben alkalmazottá. A Matthews és 
munkatársai által 1985-ben leírt eredeti változatban a 
mmol/l-ben kifejezett éhomi vércukor (FPG)- és a 
mIU/l-ben megadott éhomi széruminzulin (FPI)-szint 
szerepelt, a következő képlet szerint: HOMA-IR = (FPG 
× FPI) : 22,5. Meghatározták az inzulinszekréció mo-
dellszámítását is: HOMA-B% = (FPI × 20) : (FPG – 3,5) 
[7]. 

Mindkét mutató jó korrelációt jelzett a már említett 
HEGC, illetve FSIVGTT értékeivel, ezért mind epide-
miológiai elemzésekben, mind követéses vizsgálatokban 
jól alkalmazhatónak bizonyultak. Idővel azonban felme-
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rültek olyan megfontolások, amelyek a számítások pon-
tosabbá tételét indokolták. Ilyen volt, hogy az inzulin
elválasztás, mint valamennyi hormonunké, pulzatilis 
természetű, ezért az FPI-szintet helyesebb 15 perces in-
tervallumban levett két minta átlaga alapján meghatároz-
ni. Ugyanígy, az alapmodell nem vette figyelembe a he-
paticus glükózkibocsátás oszcillálását, valamint a szöveti 
glükózfelvétel módosulásait. Ezért 1996-ban új, kompu-
ter generálta modell készült, amely a HOMA2-IR, illet-
ve HOMA2-B% nevet, a korábbi változatnak egyidejűleg 
HOMA1-IR, illetve HOMA1-B% átnevezése mellett [7, 
8]. A két mérőszám összevetésével számos vizsgálatot 
végeztek, s mivel jelentős eltérés nem mutatkozott kö-
zöttük, viszont az új változat lényegesen időigényesebb 
és jártasságot igénylő volt, a klinikai gyakorlatban az új 
számítás nem terjedt el [9]. Megmaradt a korábbi 
HOMA-IR és HOMA-B% jelzés is, munkánkban is így 
szerepel a továbbiakban. Ha a képletekben szereplő pa-
raméterek más mértékegységben (mg/dl, illetve pmol/l, 
µIU/l) vannak megadva, átszámítást kell végezni!

Hosszú időn keresztül tartotta magát az a nézet, hogy 
a HOMA-IR a >4,0 érték esetén tekinthető biztosan kó-
rosnak. S bár kétségtelen, hogy értékét számos tényező 
– etnikum, nem, életkor, rendszeres fizikai aktivitás − be-
folyásolja [10–12], nagy esetszámú népességi felmérések 
bizonyították, hogy normális értéke ennél jóval alacso-
nyabb. 

Egy 3539, középkorú személyt magában foglaló cseh-
országi felmérésben vizsgálták anyagcsere-egészséges, 
praediabeteses és cukorbeteg személyek anyagcsere-mu-
tatóit. Az átlagos HOMA-IR-érték 1,47, 2,17, illetve 
3,49 volt. Mindkét nemben a ≥3,86-os értéket találták a 
diabeteskockázat legnagyobb érzékenységű prediktorá-
nak. A megfigyelés értékét csökkenti, hogy a testtömeg-
index (BMI) mindhárom csoportban obesitast jelző volt 
(31,6, 35,04, illetve 37,81 kg/m2), a három csoport 
mintaszáma jelentősen eltért egymástól (1947, 1459, il-
letve 133), valamint a HOMA-IR prediktív értékének 
meghatározásakor a nem cukorbeteg és a praediabeteses 
csoportot együtt értékelték. Az adatok azonban jól 
szemléltetik, hogy az IR-t jelző HOMA-érték a korábbi 
határnál bizonyosan alacsonyabb [13].

Az adatok többsége azt támasztja alá, hogy felnőttek 
esetében a >2,5 érték tekinthető a csökkent inzulinhatás 
„cut-off” pontjának, bár egységes nemzetközi irányelv e 
tekintetben jelenleg nem ismert [14–17]. Nincs ajánlás
szintű állásfoglalás a mesterséges megtermékenyítés kap-
csán meghatároztatott – hazánkban ma oly gyakran 
kért − HOMA-IR-érték tekintetében sem [18], s ilyen 
nemzetközi vizsgálat sem ismert [19]. 

Ez idő szerint nincs egységes álláspont a serdülőkorúak 
még normálisnak tekinthető HOMA-IR-értéke tekinte-
tében sem. Egyes szerzők korspecifikus referenciaértéke-
ket dolgoztak ki [20, 21], de a „cut-off” értékek vonat-
kozásában továbbra is igen megoszló a szakirodalom.

A HOMA-IR mellett széles körben használt az inzu-
linszintmérésekkel kiegészített glükóztolerancia-vizsgá-

lat is. A szóba jövő módszerek közül az OGTT egyszerű-
en kivitelezhető, végzése és értékelése jól standardizált, 
az FSIVGTT azonban a vizsgált személy számára meg-
terhelő, emellett nagyobb humánerő- és anyagráfordítást 
igényel. A napi klinikai munkában ezért nem használa-
tos, alkalmazására elsősorban tudományos céllal kerül 
sor. 

Hangsúlyozni szükséges, hogy ha az OGTT-t a szén-
hidrát-anyagcsere megítélése céljából végzik, akkor nem 
szükséges az inzulin (még kevésbé a C-peptid) szintjé-
nek vizsgálata. Az inzulinszint meghatározása – terhelé-
ses vizsgálat során − szimptómás hypoglykaemia okának 
felderítése céljából jöhet szóba. Önmagában az IR tisztá-
zása nem igényli a széruminzulinszint több időpontban 
történő mérését. Csak a teljesség kedvéért rögzítjük, 
hogy ismert cukorbetegen az OGTT végzése ellenjavallt.

Az Egészségügyi Világszervezet és a Nemzetközi Dia-
betes Szövetség irányelve [22], valamint ehhez igazodó-
an a cukorbetegség kórismézésével és kezelésével kap-
csolatos hazai módszertani ajánlás [23] a diabetes és 
előállapotai kórismézésére két – éhomi (0. perces) és a 
terhelés 120. percében történő – vércukorvizsgálatot ja-
vasol. Terhességben újabban használatos a 60 perces 
minta is [23, 24]. 

Ha a vizsgálatot mégis IR igazolása céljából indikálják, 
az inzulinszint mérésére általában a 0–30–60. percben 
kerül sor; a hypoglykaemia kivizsgálásakor használják a 
120. és 180. percben történő meghatározást is. Nincs 
konszenzus abban a tekintetben, hogy – ha végeztetésé-
re sor kerül − OGTT alkalmával hány és milyen időkö-
zönkénti vérvételre kerüljön sor inzulinszintmérés céljá-
ból. Ismertek táblázatok az egyes időpontokban mért 
inzulinszint normálértékei tekintetében (1. táblázat) 
[25, 26], de a referenciaértékek széles tartományban 
mozognak (és például a 90 perces értékről nem találtam 
adatot).

Éppen az értékek tág tól-ig tartománya folytán próbál-
koztak korábban a kóros állapotot az FPI-szint >3–5-szö-
rös emelkedésében meghatározni, de a gyakorlat nem 
vált általánossá. Egy vizsgálatban, amelyben az inzulin-
szintnek mint biomarkernek a keringési kockázatot, illet-

1. táblázat Az inzulinszintek referenciaértékei oralis glükózterhelés során 
[25, 26]. A normális éhomi tartomány a választott módszer 
függvényében eltérhet. A mIU/l-érték SI-egységben történő 
kifejezésének konverziós faktora × 6,945

Időpont Inzulinszint  
mIU/l

pmol/l értékben 
megadva

Éhomra <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 jelző értékét elemezték, azt találták, 
hogy e tekintetben az éhomi és a csúcsinzulinszint 
együttes elemzése a legcélravezetőbb. Az éhomi inzulin-
szint 30–50 µU/ml közötti értékét határesetnek, a ≥50 
µU/ml-t biztosan kórosnak értékelték. Használható 
markernek találták a postprandialis inzulinszintet is, de a 
vizsgáltak között eltérés mutatkozott abban, hogy a 
csúcsérték a 60. percben vagy később jelentkezett [27]. 
Egy másik vélemény szerint a magas FPI-szint és a nor-
mális OGTT-eredmény ugyancsak IR-t jelez [6].

Összetettebb számítást igénylő, de a HOMA-IR-ér-
téknél nagyobb prediktív erővel rendelkező, az arany 
standard módszerrel szorosabban korreláló mutató az 
ún. QUICKI, amelyet az FPI-szint (µE/ml) és az FPG-
szint (mg/dl) ismeretében lehet meghatározni: [1 : (log 
inzulin) + (log glükóz)]. Normálértéke <0,357 [6]. 
A  normális széruminzulinszint változó referenciatarto-
mánya folytán minden laboratóriumnak meg kell hatá-
roznia a saját normálértékét. 

Az IR további mutatói – Matsuda-, Gutt-, Stumvoll-, 
Avignon-index − nem terjedtek el a klinikai gyakorlat-
ban. Az egyszerűen számítható éhomi IR-index (FIRI – 
fasting IR index: éhomi vércukor [mmol/l] × éhomi in-
zulin [µU/ml]), valamint az éhomi vércukor/inzulin 
hányados nem váltotta be a hozzá fűzött reményeket 
[6]. Az inzulinogén index a béta-sejt-működés megítélé-
sére szolgál.

Látótérbe kerültek további paraméterek is. Ilyen az in-
zulinszerű növekedési faktort (IGF-et) kötő fehérje 
(BP), a makrofág szolúbilis CD36-fehérje, a ferritin, va-
lamint a nagy érzékenységű C-reaktív protein (hsCRP). 
Ezek vizsgálata az utóbbi kivételével – speciális reagens-
készletet igénylő voltuk folytán – egyelőre nem vált szé-
les körűvé, s kellő számú adattal az sincs alátámasztva, 
hogy a jelenleg használatosaknál megbízhatóbb mérő-
számok lehetnek-e az IR felismerésére. A citokinek 
– TNF-rendszer, adiponektin, rezisztin − és a transzkrip
ciós faktorok – C3a desArg − közül többnek az összefüg-
gését igazolták az inzulinérzékenységgel. Meghatározá-
suk egyelőre ugyancsak nem a napi gyakorlat része [6].

Az akutfázis-fehérjék közé tartozó CRP széles körben 
használt mutató – elsősorban bakteriális eredetű − gyul-
ladások felismerésére és követésére. Értéke >5,0 esetén 
tekinthető kórosnak. A hsCRP-meghatározás érzéke-
nyebb eljárás, de elve az előzőével azonos, csak más ka-
librációval történik. Ma elsősorban a keringési kockázat 
egyik markereként használjuk. Közepes kockázatot jelez 
1,0–3,0 mg/l, nagy kockázatot ≥3,0 mg/l esetén. A Bo-
galusa Heart Studyban azt találták, hogy emelkedése 
megelőzte a HOMA-IR hasonló változását [28]. Egy 
másik vizsgálatban azt találták, hogy >3,0 mg/l értéke 
korrelált a BMI-vel és az IR HOMA alapján számított 
értékével [29]. Az irodalmi adatokból ugyanakkor az is 
megállapítható, hogy még nem alakult ki egységes állás-
pont az inzulinérzékenység már biztosan kóros voltát 
jelző értékének vonatkozásában. Értékét számos társté-
nyező (életkor, nem, BMI, vérzsírtükör) is befolyásolja.

Az inzulinrezisztencia klinikai megjelenési 
formái

Önmagában az IR nem okoz klinikai panaszokat vagy 
tüneteket. Számos olyan állapot ismert azonban, ame-
lyeknek az IR a kísérőjelensége lehet. Ezek közé tarto-
zik, a teljesség igénye nélkül: obesitas, diabetes mellitus 
és előállapotai, dyslipidaemia (alacsony HDL-, emelke-
dett LDL-koleszterin- és/vagy trigliceridszint), PCOS, 
hypertonia, hormonális betegségek (acromegalia, hyper-
corticismus, hyper- és hypothyreosis, hyperandrogenis-
mus stb.), hypercoagulabilitas (emelkedett plazminogén
aktivátor-1-szinttel járó állapotok), nem alkoholos és 
alkoholos zsírmáj [30]. A felsorolt állapotok klinikai jel-
lemzőik alapján rendszerint könnyen felismerhetők, és 
az IR rutinszerű vizsgálatára nincs szükség. 

A bőrgyógyászati okok között az acanthosis nigricans 
és az IR kapcsolata a legismertebb. Ez a bőrnek a változó 
kiterjedésű, a legtöbbször a nyakon-válltájékon vagy a 
törzsön jelentkező, az esetek egy részében fokozott 
szőrnövekedéssel is társuló, barnásszürke elváltozása. 
Gyakran megelőzi a 2-es típusú diabetes megjelenését. 
Hátterében az esetek egy részében A-típusú inzulinre-
ceptor-károsodás áll [30, 31]. Más bőrgyógyászati meg-
betegedés – például acne, psoriasis, androgén alopecia, 
vitiligo – is társulhat IR-val. Az összefüggés biokémiai 
háttere nem minden esetben tisztázott [31].

Számos veleszületett betegség kísérőjelensége az IR – 
Alstrom-, Werner-, Rabson–Mendenhall-szindróma, 
dystrophia myotonica stb. −, ezek azonban a klinikai kép 
alapján felismerhetők, s kórismézésük az IR meghatáro-
zása nélkül is megvalósítható.

Milyen esetekben lehet indokolt  
az inzulinrezisztencia célzott keresése?

Az előző felsorolás meggyőzően alátámasztja, hogy az 
IR számos állapot és megbetegedés átmeneti (például 
gyulladás, égés stb.) vagy tartós kísérőjelensége lehet, de 
– kevés kivételtől eltekintve – az inzulinhatás célzott 
vizsgálatára nincs szükség.

A HOMA-IR meghatároztatására napjaink gyakorla-
tában a legtöbbször a meddőség kivizsgálásakor, PCOS 
kórismézésekor vagy bőrgyógyászati betegségek hátterét 
keresve kerül sor. A szénhidrát-anyagcsere állapotának 
tisztázása, praediabetes vagy diabetes felismerésekor 
megfelelő kezelése, az elérhető legkedvezőbb anyag
csere-állapot biztosítása természetesen az optimális fo-
gamzás elősegítésének integráns része. Ha azonban a 
cukorbetegség és előállapotai kizárásra kerültek, vala-
mint a PCOS diagnosztikus feltételei [32] sem adottak, 
az IR külön vagy ismételt vizsgálata nem indokolt. 
Ugyanez a helyzet az elhízás eseteiben. A súlytöbblet 
csökkent inzulinhatással társul, a kezelést az IR mértéke 
nem, elsősorban a testtömeg nagysága befolyásolja.

Egyes megfigyelések szerint IR fennállásakor gyako-
ribbá válhat az első trimeszterben bekövetkező spontán 
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abortuszok előfordulása, PCOS jelenléte nélkül is. Ilyen-
kor, különösen ismételt előfordulás esetén, felmerülhet 
az inzulinhatás vizsgálatának szükségessége. Más kérdés, 
hogy – IR igazolódásakor − a szénhidrát-anyagcsere do-
kumentálható károsodásának hiányában a várandósságot 
kívánó nő esetleges súlytöbbletének csökkentésére és az 
egészséges életmódra irányuló tanácsok, valamint – nem 
terhes állapotban − a túlsúly/elhízás gyógyszeres kezelé-
se jelenti az egyedüli lehetőséget [33].

Ismételten fel kell hívnunk a figyelmet arra, hogy az 
IR esetleges fennállása vagy hiánya nem befolyásolja a 
mesterséges megtermékenyítés sikerét, és igazolódása 
önmagában nem magyarázza a meddőség hátterét [19]. 

Ha mégis felmerül, hogy bármely okból szükséges le-
het az IR megerősítése vagy kizárása, az esetek többsé
gében elegendő a HOMA-IR meghatározása és – a mé-
rőszám megadásához amúgy is elengedhetetlen − FPI 
mérése. Ha a glükóztolerancia, a praediabetes vagy a 
diabetes tisztázása is szükséges, OGTT végzendő, de a 
széruminzulinszint több időpontban történő vizsgálata 
felesleges. Költségnövelő, a vizsgált személyt és a vizsgá-
lólaboratóriumot egyaránt terhelő. A HbA1c-vizsgálat a 
cukorbetegség felismerésében segíthet, de a hatályos ha-
zai irányelv szerint a praediabetes kórismézésére ez idő 
szerint nem alkalmazható [23], az IR felismerésében pe-
dig végképp nincs szerepe.

Az inzulinrezisztencia kezelése

Előre kell bocsátanunk, hogy önmagában az IR kezelé-
sére az életmód-változtatáson – a lehetőség szerint napi 
gyakoriságú, a teherbíró képességhez igazodó intenzitá-
sú fizikai terhelésen („exercise”), az összetételében és 
energiatartalmában egyaránt a korszerű táplálkozási 
irányelveket követő étrenden és ezek eredményeként az 
esetleges túlsúly csökkentésén − túl más lehetőség ez idő 
szerint nem áll rendelkezésre.

Ha a csökkent inzulinhatás a szénhidrát-anyagcsere ki-
mutatható károsodásával, praediabetesszel, vagy diabe-
tesszel is társul, a fentiek mellett metformin is adható, 
illetve manifeszt cukorbetegségben, ha a kezelési célér-
ték metformin önmagában történő alkalmazásával nem 
biztosítható, adása más vércukorcsökkentővel kombinál-
ható. 

Hazai gyakorlatunkban a metforminon kívül más anti-
diabetikum nincs törzskönyvezve a praediabetes kezelé-
sére, a szénhidrát-anyagcsere károsodásával nem kísért 
IR gyógyszeres kezelésére pedig nincs ilyen indikációval 
alkalmazható készítmény.

Terjedelmi okok miatt részletes tárgyalásától el kell te-
kintenünk, de megemlítjük, hogy a metabolikus szindró-
ma megítélése a korábbiakhoz képest napjainkban jelen-
tősen módosult. Nem tekintjük önálló kórformának, 
sokkal inkább kockázati tényezők − túlsúly/elhízás, 
hypertonia, dyslipidaemia, diabetes stb. − együttes fenn-
állása folytán fokozott keringési veszélyeztetettséget jel-

ző állapotnak. Az elsődleges feladat e tényezők célzott 
keresése és hatékony, célértékre törő kezelésük minél 
korábbi megkezdése [34]. 

Anyagi támogatás: A cikk megírása anyagi támogatásban 
nem részesült.

A szerző a cikk végleges változatát elolvasta és jóvá
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