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A metabolikus szindrémadra jellemzd cardiovascularis kockazati tényez8k alakulasaban orokletes és kornyezeti ténye-
z6k is szerepet kapnak. A genetikai és kornyezeti tényezdk jellegzetességei populacidkként viltozhatnak. Célkitiizés:
Az ikervizsgilat célja a metabolikus szindrémdban szerepl cardiovascularis kockdzati tényez8k genetikai, illetve
kornyezeti meghatdrozottsiginak megallapitisa volt. Médszer: A tanulminyban 101 egészséges feln6tt ikerpdr
(63 par monozigdta, 38 par azonos nemd dizigota; n = 202, életkor: 43,3+15,8 év) szerepelt. Fizikalis vizsgilat utdn
a betegek kérddivet toltottek ki, majd éhomi vérvételre keriilt sor. A statisztikai értékelés sordn a genetikai, a kozos
és egyéni kornyezeti determindltsag szazalékos ardnyit jelz6 6roklédési indexek meghatirozasa tortént az A-C-E
strukturdlt egyenletmodell illeszkedése alapjin. Az adatok életkorra, nemre (Modell-1), illetve életkorra, nemre,
BMI- és haskorfogatértékre korrigaltak (Modell-2). Eredmények: A haskorfogat (illetve a tobbi antropometriai para-
méter [testmagassig, teststly]) alakuldsa terén egyértelmtien domindlt a genetikai meghatirozottsig (Modell-1-
éreék: 71,0-88,1%). Kevésbé markdnsan voltak az orokletes tényez6k a meghatirozok a szisztolés és a diasztolés
vérnyomasérték alakuldsara (Modell-2-érték: 57,1% és 57,7%). A Modell-2-érték alapjan az egyéni kornyezeti té-
nyezdk jatszottak jelent8sebb szerepet a szérumtriglicerid értékének (55,9%) alakuldsiban, mig a kozos kornyezeti
determinaltsdg volt a meghatirozé a szérum-HDL-koleszterin (58,1%) és az ¢homi vércukor (57,1%) értékének
alakuldsiban. A Modell-1- és Modell-2-értékek Osszehasonlitdsa arra utalt, hogy az antropometriai paraméterek
(BMI, haskorfogat) csak kis hanyadban (0,0-17,1%) kaptak szerepet a metabolikus szindréma genetikai és kornye-
zeti OsszetevSinek determindltsigidban. Kovethkeztetések: Feln6tt, magukat egészségesnek tarté egyének korében a
metabolikus szindréma komponensei kozott a genetikai tényezSknek meghatirozé szerepe van a haskorfogat és a
vérnyomads alakuldsa terén, mig a szérumtriglicerid-, a HDL-koleszterin- és az éhomi vércukorérték alakulasara kor-
nyezeti tényez8k vannak elsésorban befolydssal. Az egyes kockdzati tényezSk eltérd oroklGdése kétségessé teszi a
metabolikus szindréma eredeti, egységes kéroktanon alapulé koncepcidjanak helyességét. A vizsgilat eredményei
egyéni és tarsadalmi szinten egyardnt segithetik a primer cardiovascularis prevencié megtervezését és kivitelezését.
Orv. Hetil,, 2011, 152, 1265-1271.
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Heritability of the risk factors characteristic for the metabolic syndrome:
a twin study

Both genetic and environmental factors play role in the pathogenesis of the metabolic syndrome. The magnitude of
genetic and environmental influences on the components of metabolic syndrome may vary in different populations.
Aims: The present study was aimed to determine the effects of genetic and environmental factors on risk factors
characteristic for the metabolic syndrome. Methods: A total of 101 (63 monozygotic and 38 dizygotic) adult twin
pairs (n = 202; mean age: 43.3+15.8 years) were investigated. Medical history was recorded and physical examina-
tion was carried out for each subject. Fasting venous blood samples were used for measuring laboratory parameters.
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The presented estimates include the heritability structural equation (A-C-E) model results. In Model-1, all pre-
sented parameters are age- and gender- corrected. In Model-2, parameters were corrected for age, gender, body mass
index and waist circumference. Results: Heritability in waist circumference (as well as in other anthropometric param-
cters such as weight and height) was high (Model-1: 71.0-88.1%). Similarly, genetic factors had the highest propor-
tion of total phenotypic variance in systolic and diastolic blood pressure (Model-2: 57.1% and 57.7%, respectively).
Based on the results of Model-2, unique environmental factors dominate alterations in serum triglycerides values
(55.9%) while shared environmental factors proved to be substantial in alterations of HDL-cholesterol and fasting
blood glucose values (58.1% and 57.1%, respectively). Comparing the results of Model-1 and Model-2, the differ-
ence in A-C-E model varied from 0.0% to 17.1%, indicating that only a minor proportion of genetic and environmen-
tal influences can be explained by the effects of anthropometric parameters. Conclusions: Among adult Hungarian
healthy people, genetic factors have substantial influence on waist circumference and blood pressure values while
environmental factors dominate alterations in serum triglycerides, HDL-cholesterol and fasting blood glucose values.
The different heritability of individual risk factors challenges the original unifying concept of the metabolic syn-
drome. The results may be useful for establishing and implementing primary cardiovascular prevention both at indi-

vidual and population levels. Orv. Hetil., 2011, 152, 1265-1271.
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Roviditések

BMI = (body mass index) testtomegindex; DZ = dizigdta;
ETT TUKEB = Egészségligyi Tudomanyos Taniacs Tu-
domanyos és Kutatasetikai Bizottsig; HOMA-IR = homeo-
stasis model assessment-inzulinrezisztencia; METs = (meta-
bolic equivalent score) metabolikus ekvivalens pontszdm;
MZ = monozigbta

A Magyar Diabetes Tarsasag szakért6i munkacsoport-
janak 2002-ben kelt megfogalmazisa szerint a meta-
bolikus szindréoma civiliziciés népbetegség — genetikai
prediszpozicid, helytelen életmoéd és taplalkozas hatd-
sara tlnetszegényen, lappangva kialakul6 anyagcsere-
zavar —, amely atheroscleroticus elviltozasokat okoz és
korai cardiovascularis haldlozassal jar. A folyamat hatte-
rében inzulinrezisztencia all, amely hyperinsulinaemid-
val, hypertoniaval, centrilis elhizassal, atherogen dysli-
pidaemiaval, valamint gliikézintolerancidval tarsulhat,
de egyiitt jirhat egyéb anyagcsere- és haemostasisza-
varral [1]. Ez a definicié zomében ma is helytillonak
tarthatd, s jol 6sszefoglalja a metabolikus szindréoma je-
lentGségét, a hattérben allé donté okokat, a klinikai jel-
legzetességeket és a varhatd kovetkezményeket. Lathatéd
a meghatarozasbol, hogy a metabolikus szindroma ki-
alakulasiban orokletes és kornyezeti tényez8k egyarant
szerepet kapnak. A metabolikus szindroma koérisméje
akkor allapithaté meg, ha ot OsszetevGje (haskorfogat,
HDL-koleszterin, szérumtriglicerd, vérnyomds, éhomi
vércukor) koziil hirom kéros tartomanyba esik. A diag-
nosztikai kritériumok az évek sorin valtoztak [2, 3],
alegtijabb, tgynevezett ,harmoniziciés” kritériumrend-
szer szerint barmely hirom kéros tényezd esetén megal-
lapithat6 a korisme [4].

A metabolikus szindroma koncepcidja néhany évvel
ezelbtt szakmai vitak kereszttiizébe keriilt, maga a szind-

roma léte is kétségessé valt [5, 6]. Noha a szindroma
elméleti hdttere napjainkra kétségkiviill meggyengiilt,
a metabolikus szindroma jelent&ségét vitatd kutatok sem
vonjak kétségbe a cardiovascularis kockazati tényez6k
halmozott el6forduldsinak tényét. Mai tudasunk szerint
a metabolikus szindroma inkdbb a 2-es tipusa diabetes
és a cardiovascularis betegségek kormegel$zé allapota-
ként értelmezendd, amelynek kialakuldsa val6szintsithe-
téen kozos okra/okokra vezethetd vissza, gyakran tii-
netmentes és nagy cardiovascularis kockazattal jar egytitt
[7, 8].

A metabolikus szindrémara jellemz6 cardiovascularis
kockazati tényezdk felismerésének jelentéségét a cardio-
vascularis primer prevencié lehetGsége adja. A preven-
ciét megalapozottabba teheti, ha tudjuk, hogy az egyes
cardiovascularis kockazati tényezok kialakuldsiban mi-
lyen mértékben kapnak szerepet genetikai, illetve kor-
nyezeti tényezSk. A genetikai és kornyezeti hatds mér-
téke ikervizsgalat keretei kozott jol tanulmanyozhaté.

A jelenlegi, tgynevezett klasszikus ikervizsgalatunk-
ban a metabolikus szindrémadra jellemz6 cardiovascula-
ris kockazati tényez8k genetikai és kornyezeti deter-
mindaltsagat tanulmdinyoztuk.

Vizsgalt egyének és modszerek

A vizsgalatban 101 felnétt ikerpar (n = 202; 72,3% nd,
27.7% férfi; atlagéletkor 44,3 év [sz¢1s6 értékek 18-81
év]) vett részt. Miutin Magyarorszagon kozponti ikerre-
giszter nem all rendelkezésre, a tanulmanyunk tervérdl
hazai ikertalalkozokon és tjsigokban adtunk hirt, s az
érdeklédsket (magukat egészségesnek tartd felndtt
egyéneket) felkértitk az onkéntes részvételre. Kizarasi
kritériumként a terhesség, az ismert cukorbetegség,
a szivinfarktus atvészelése, a rendszeres (napi két egy-
ségnél tobb) alkoholfogyasztas és a vizsgalati idépontot
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1. abra

megel6z6 hirom hétben atvészelt heveny fert&zéses
megbetegedés szerepelt. A klinikai vizsgalatot a Bajcsy-
Zsilinszky Koérhdz diabetesambulancidjan végeztiikk a
reggeli 6rakban. Az anamnesztikus adatok felvételét ko-
veten rogzitettitk az antropometriai  paramétereket
(testsuly, testmagassig, haskorfogat) és fizikalis vizsgala-
tot végeztiink. A vérnyomast ul§ helyzetben, standard
modon, higanyos vérnyomdsmérével hatiroztuk meg.
Az életkorilményekrsl kérdSivek segitségével tdjéko-
zodtunk. A fizikai aktivitist a METs (metabolic equiva-
lent score) értékével [9], a dohdnyzast a regularis do-
hanyzassal eltoltott évekkel, az alkoholfogyasztist a
heti egység értékével jellemeztiitk. Minden esetben vé-
nas vérvétel tortént, a laboratériumi paramétereket a
vizsgalat napjan allapitottuk meg, az éhomi vércukor-
és a lipidértékeket standard laboratériumi moédszerrel
mértiik, az éhomi inzulinszintet kemilumineszcens im-
munoassay modszerével (DPC, USA) allapitottuk meg.
A testtomegindex (BMI) értékét (kg/m?) a testsily és
testmagassdg értékébdl kalkulaltuk. A HOMA-IR (ho-
meostatis model assessment-inzulinrezisztencia) értékét
az irodalomban [10] kozolt képlet alapjan dllapitottuk
meg;:

HOMA-IR = éhomi vércukor (mmol/l)xéhomi in-
zulin (pU/ml)/22.5.

Az ikrek genotipusit a klinikai gyakorlatban széles
korben elfogadott kérd6ivre adott vilaszok alapjan ha-
taroztuk meg [11]. Ennek alapjan mindsitve a vizsgalat-
ban 63 monozigdta (MZ) és 38 dizigdta (DZ) egynem
ikerpar vett részt.

A statisztikai értékeléskor leir6 moédszer (atlag+SD)
mellett az MZ és DZ ikerparok adatait hasonlitottuk
ossze a Mann—-Whitney-teszt segitségével. A p<0,05 ér-
téket tekintettiik statisztikailag szignifikins eltérésnek.
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| Az ikerpdrok teststlydnak bivaridns korreldcioja, amit kiilon dllapitottunk meg az egypetéjii (MZ) és kétpetéjii (DZ) ikerparok csoportjiban

Az ikerpirok azonos paraméterei kozott vizsgiltuk a
bivaridns korreldciot, amit kiilon allapitottunk meg az
MZ és a DZ ikerparok csoportjaban. Ha az MZ iker-
parok valamely paramétere szoros korrelaciét mutatott,
s ugyancz nem volt jellemzd a DZ ikerparok esetén,
akkor ez az adat el6revetitette, hogy az adott paraméter
esetében az oroklédésnek meghatirozo jelentésége van.
Ezt a koralményt szemlélteti az 1. dbra, amely a test-
sulyértékek korrelaciojat tiinteti fel.

A genetikai, a kozos és egyéni kornyezeti determi-
néltsag szdzalékos aranyat jelzé orokl6dési indexeket a
klasszikus ikervizsgalatokban hasznalt A-C-E struktu-
ralt egyenlet illeszkedése alapjan allapitottuk meg [12].
Az A-C-E modellben az ,A” a genetikai determinalt-
sagot, a ,,C” a kozos kornyezeti és az ,E” az egyéni kor-
nyezeti tényezd hatdsat szazalékos megoszlisban fejezi
ki. A szamszerl szazalékos ariny 95%-os megbizhato-
sdgi tartomanyit is megéllapitottuk [13]. Az MZ iker-
parok genetikai dllomanya identikus, a DZ ikerparok
¢ téren 50%-o0s azonossigot mutatnak. A kdzos kornye-
zeti tényez8k azonossigit az adott vizsgilatban feltéte-
leztiik. (A kérdéivekre adott valaszok ennek a feltétele-
zésnek a helyességét megerdsitették.) Az A-C-E modell
illeszkedésének vizsgilatakor minden adatot életkorra
és nemre (Modell-1), majd életkorra, nemre, BMI- és
haskorfogatértékre korrigaltunk (Modell-2). A Modell-1
és Modell-2 soran nyert értékek sszehasonlitasaval be-
csiiltiik, hogy az adott paraméter alakuldsiban milyen
aranyban kaptak szerepet az antropometriai paraméte-
rek (BMI, haskorfogat). Ertelemszerien a BMI-t és
Osszetevdit (testsuly, testmagassiag) csak nemre és élet-
korra korrigaltuk, ez esetben a Modell-1 és Modell-2
értéke azonos, ezért csak a Modell-1 adatait tiintetjiik
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1. tiblazat

EREDETI KOZLEMENYEK

| A 63 monozigota (MZ) és 38 dizigota (DZ) ikerpér klinikai és laboratériumi adatai (x+SD, illetve %)

MZ ikrek (n = 126) DZ ikrek (n = 76) P-éreék
Eletkor (év) 47 4+15.5 38,3+13,5 <0,001
NG (%) 73,0 71,1 0,832
Teststly (kg) 71,1145 72.4+17.6 0,827
Testmagassig (cm) 165+9 167+9 0,211
Testtomegindex (kg,/m?) 259+49 25,8459 0,576
Haskorfogat (cm) 88+14 88x16 0,757
Dohényzas tartama (év) 4,8+9.5 4,8+9,6 0,829
Alkoholfogyasztas (egység/hét) 1,122 1,9+3,4 0,553
Fizikai aktivitas (MET /24 6ra) 65,8+222 60,3+21,1 0,094
Szisztolés vérnyomds (Hgmm) 130,2+14,8 125,3+14,1 0,026
Diasztolés vérnyomds (Hgmm) 74,7+10,3 72,6+9,8 0,152
Szérum-HDL-koleszterin (mmol /1) 1,60+0,39 1,60+0,36 0,755
Szérumtriglicerid (mmol /1) 1,33+0,86 1,07+0,80 0,004
Ehomi vércukor (mmol /1) 5,01+0,75 4,81+0,63 0,064
Ehomi inzulin (nU/ml) 7,35+5,15 6,83+4,64 0,665
HOMA-IR 1,70+1,39 1,53+1,29 0,404

MET = (metabolic equivalent score) metabolikus ekvivalens pontszim; HOMA-IR = homeostatis model assessment-inzulinrezisztencia

2. tiblazat

A vizsgélt paraméterek korreldcidja (r-érték) a monozigéta (MZ) és a dizigéta (DZ) ikerparok korében (nemre és életkorra korrigdlt adatok kozotti

korreldci6)

MZ ikrek (n = 126) P-éreék DZ ikrek (n = 76) P-érték
Haskorfogat 0,865 <0,001 0,510 0,003
Teststly 0,881 <0,001 0,437 0,008
Testmagassag 0,947 <0,001 0,524 0,001
Szisztolés vérnyomads 0,598 <0,001 0,055 0,834
Diasztolés vérnyomas 0,608 <0,001 0,147 0,573
Szérum-HDL-koleszterin 0,840 <0,001 0,658 <0,001
Szérumtriglicerid 0,527 <0,001 0,349 0,030
Ehomi vércukor 0,523 <0,001 0,545 <0,001
Ehomi inzulin 0,513 <0,001 0,492 <0,001

fel. Az analizist az Mplus Version 6 alkalmazasaval végez- Eredmények

tiik [14].

A BMI- és a HOMA-IR-érték esetén nem vizsgaltuk
a korrelaciot és az 6roklédési index értékeit, mert ezek
a paraméterek szdrmaztatottak. Ezekben az esetekben
mindig csak az OsszetevGik (testsily, testmagassdg, il-
letve éhomi vércukor és éhomi inzulin) korrelacidjat és
oroklédési indexeit allapitottuk meg.

A vizsgilatot ETT TUKEB (Egészségligyi Tudomé-
nyos Tanics Tudomanyos és Kutatdsetikai Bizottsag)
engedéllyel (22-271,/2007-1018EKU) végeztik. Vala-
mennyi résztvevd felviligositast kovetSen irasban hoz-
zdjarult a vizsgalathoz. Az eredményrdl a résztveviket
értesitettiik.

A MZ ikerparok statisztikailag értékelhetSen id&sebbek
voltak, mint a DZ ikerparok, de nem mutatkozott szi-
mottevd kiillonbség a két csoport kozott a nemi megosz-
lds, az antropometriai paraméterek, a dohdnyzis, az
alkoholfogyasztds és a fizikai aktivitas terén. Az MZ iker-
parok szisztolés vérnyomasa és szérumtriglicerid-értéke
szignifikinsan nagyobb volt, mint a DZ ikerparoké, a di-
asztolés vérnyomdst és a tobbi laboratériumi paramé-
tert tekintve a két csoport kozott értékelhets kiilonbség
nem volt (1. tdblazat).

Az MZ ikerpirok alcsoportjan beliil valamennyi ant-
ropometriai paraméter, a vérnyomas és a szérum-HDL-
koleszterin értékének korrelicidja igen szoros volt,
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3. tablazat
modell illeszkedése alapjan
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A genetikai (A), a kozos kornyezeti (C) és az egyéni kornyezeti (E) tényez6k szdzalékos befolydsa a metabolikus szindroma osszetevire az A-C-E

Genetikai determinéltsig
(95%-0s megbizhatdsagi

Ko6zos kornyezeti determindltsig ~ Egyéni kornyezeti determindltsig

(95%-0s megbizhatosagi (95%-0s megbizhatosagi

tartomany)

tartomany)

tartomany)

Haskorfogat Modell-1 71,0% (17,7-91,8)
Testsaly Modell-1 88,1% (66,0-94,0)
Testmagassig Modell-1 84,6% (36,3-96,5)
Szisztolés vérnyomads Modell-1 59,0% (35,6-74,1)
Modell-2 57,1% (27,4-73,5)
Diasztolés vérnyomas Modell-1 60,4% (25,0-75,0)
Modell-2 57,7% (23,7-74,4)
Szérum-HDL-koleszterin ~ Modell-1 36,4% (3,9-69.5)
Modell-2 27,1% (0,0-62,1)
Szérumtriglicerid Modell-1 35,6% (0,0-68,6)
Modell-2 44.1% (22,2-65,1)
Ehomi vércukor Modell-1 0,0% (0,0-57,8)
Modell-2 0,0% (0,0-34.,4)
Ehomi inzulin Modell-1 4,2% (0,0-60,4)
Modell-2 0,1% (0,0-62,8)

15,5% (0,0-68,0)
0,0% (0,0-56,8)
10,1% (0,0-57,5)
0,0% (0,0-0,0)
0,0% (0,0-65,9)
0,0% (0,0-36,2)
0,0% (0,0-65,6)
47.6% (14,9-71,9)
58,1% (25,1-81,8)
17,1% (0,0-56,7)
0,0% (0,0-0,0)
53,1% (34,8-69,3)
57,1% (36,4-74,8)
47,1% (18,1-69,0)
45,4% (13,6-68,1)

13,5% (6,5-23,9)
11,9% (6,9-20,1)
5,3% (3,0-8,3)
41,0% (26,5-58,2)
42.9% (28,9-61,1)
39,6% (26,5-55.8)
42,3% (27,8-60,2)
16,0% (9,4-23,1)
14,9% (8,3-23,0)
47,3% (28,9-66,9)
55,9% (34,8-77.6)
46,9% (33,6-61,2)
42.9% (28,4-59.8)
48,7% (30,1-67,8)
54,5% (34,2-77.6)

Modell-1: életkorra és nemre korrigalt adatok.

Modell-2: életkorra, nemre, haskorfogat- és BMI-értékre korrigalt adatok.

ugyanezen paraméterek kozotti korrelacié a DZ iker-
parok kozott kevésbé szoros volt. A szérumtriglicerid,
¢homi vércukor ¢és ¢homi inzulin esetében az MZ iker-
parok alcsoportjiban talalt korreldcidés egyiitthatok
kevésbé szoros korrelaciot titkkroztek, s értékei kozel azo-
nosak voltak a DZ ikerparok alcsoportjaban talalt ér-
tékekkel (2. tablizat).

A haskorfogat (illetve a tobbi antropometriai para-
méter [testmagassag, testsuly]) alakulasa terén egyértel-
mden domindlt a genetikai meghatirozottsag (Modell-
1-érték: 71,0-88,1%). Kevésbé markinsan, de az 6rok-
letes tényezOk voltak a meghatirozodak a szisztolés és a
diasztolés vérnyomasérték alakuldsira (Modell-2-érték:
57,1% ¢és 57,7%). A Modell-2-érték alapjin az egyéni
kornyezeti tényezdSk jitszottak jelentSsebb szerepet a
szérumtriglicerid (55,9%), az ¢homi inzulin (54,5%) ala-
kuldsaban, mig a kozos kornyezeti determinaltsig volt
a meghatiroz6 a szérum-HDL-koleszterin (58,1%) és
az éhomi vércukor (57,1%) értékének alakuldsiban
(3. tablazat). A Modell-1- és Modell-2-értékek ossze-
hasonlitdsa arra utalt, hogy az antropometriai paraméte-
rek (BMI, haskorfogat) csak kis hanyadban (0,0-17,1%)
kaptak szerepet a metabolikus szindréma genetikai és
kornyezeti 6sszetevéinek determindltsagaban.

Megbeszélés

Adataink arra utalnak, hogy a metabolikus szindréma
komponensei kozott a haskorfogat (tovabba a BMI-
érték ereddi [testsuly, testmagassag]) és a vérnyomas ér-
tékének alakuldsiban a genetikai determindiltsig dontd
jellegti. A szérumtriglicerid-, a HDL-koleszterin- és az

éhomi vércukorérték alakuldsaiban a kornyezeti ténye-
z6knek van inkdbb meghatirozo6 szerepe.

Az antropometriai adatok (haskorfogat, testsuly, test-
magassag, kovetkezésképpen a BMI-érték) er6s 6roklo-
dése a szakirodalomban dokumentalt. Korabbi és tjabb
keletl keresztmetszeti ikervizsgilatok [15, 16, 17]
mellett kovetéses tanulmanyok [18, 19, 20, 21] ered-
ményei is ismeretesek. Elder és mtsni 6sszegzé jellegi
kozleményiikben [22] arrdl szamoltak be, hogy a has-
korfogat értékének alakulasiban az attekintett hat iker-
tanulmdny alapjin a genetikai determinaltsaig 39-76%
kozottinek bizonyult. A kiilonbségek nyilvanvaléan a
vizsgalt populaciok kozotti eltérésbsl adddnak. Sajat
adatunk (genetikai determindltsag mértéke 71,0%) meg-
felel a kozlések tobbségének. A metabolikus szindroma
Ujabb kritériumrendszerei az antropometriai paramé-
terek kozil csak a haskorfogat értékét soroljak a vizsga-
land6 paraméterek kozé, a BMI értékét nem [2, 3, 4].
Magunk a teljesség kedvéért gytjtottiink adatokat a test-
suly és a testmagassdg orokldésérdl is.

A vérnyomasértékek oroklédése szintén szamos iker-
vizsgalat targya volt. Tobb esetben a vérnyomast hagyo-
manyosan mérték, néhidny vizsgilat soran ambulans
vérnyomas-monitorozas (ABPM) is tortént. Az 6rokls-
dési index Elder és mtsai kozlése szerint — 11 vizsgilat
szambavételét kovetSen — 20-66% kozott mozgott [22].
Sajat adatunk (genetikai determinaltsdg a szisztolés és
diasztolés érték esetén, korrekci6é utin 57,1% és 57,7%)
a vérnyomasértékek kozepes fokt 6rokl6dését timaszt-
ja ala.

Adataink szerint a szérumlipid- és vércukorértékek
alakulasiban elsGsorban a kornyezeti tényezdk jatsza-
nak szerepet (a szérum-HDL-koleszterin- és a vércukor-
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értéket a kozos, a szérumtriglicerid-értéket pedig az
egyéni kornyezeti tényezSk hatiroztik meg elsGsor-
ban), a korrekcié utdni értékek minden esetben 50% fe-
lett voltak (sorrendben: 58,1%, 57,1%, 55,9%).

Elder és mtsai Osszesitése szerint a szérum-HDL-ko-
leszterin 6roklédési indexe az attekintett 15 kozlemény
alapjan 21-79%, a szérumtrigliceridé 13 kozlemény alap-
jan 19-72%, az ¢homi vércukorértéké pedig 10 kozlés
alapjan 7-77% kozott mozgott [22]. Vizsgalatunk ered-
ménye azokat a megfigyeléseket tamasztja ald, ahol az
oroklédési index alacsony, kovetkezésképpen a kornye-
zeti determinaltsig értéke 50% feletti volt. Adatunk
egybecseng azzal a klinikai tapasztalattal, hogy a HDL-
koleszterin értékét legkonnyebben fokozott fizikai ak-
tivitassal lehet befolydsolni. Ugyancsak megtelel a szé-
rumtriglicerid-érték egyéni kornyezeti tényezSk dltali
determinaltsiganak az a tény, hogy ez a paraméter vi-
szonylag rovid idén beliil és konnyen megviltoztathatd
(mind életmdd-terdpiaval, mind gyogyszerrel).

A metabolikus szindroma 6rokl6dését tobb vizsga-
lat tanulmanyozta [23, 24, 25, 26, 27]. Mi eltekintet-
tink attél, hogy maganak a szindromanak az 6rokls-
dését szamszertien megallapitsuk. Ennek egyik oka az,
hogy a metabolikus szindroma kérisméjének helyessé-
gét sokan kritizaljak, azaz kétséges, hogy ilyen diagnézis
egyaltalan megdllapithaté-e [5, 6]. Masrészt a metaboli-
kus szindroma fogalma az ismert cardiovascularis koc-
kazati tényezdk kissé onkényesen megillapitott csoport-
jat jelenti, ezért ugy tartottuk helyesnek, hogy ne a
szarmaztatott (s vitatott) kérisme, hanem 0Osszetevoi
oroklédésével kapesolatban gytjtsiink adatokat.

A metabolikus szindréma eredeti koncepcidja szerint
az egyes komponensek gyakori tarsuldsa hatterében in-
zulinrezisztencia és kovetkezményes hyperinsulinaemia
htzodik meg [28]. Az elmult évtizedben azonban kide-
rilt, hogy mas tényezdk is szerepet kaphatnak a szind-
réma kialakulasiban [5]. Tobbek kozott ez is hozzdji-
rult ahhoz, hogy a metabolikus szindroma fogalma
napjainkban erésen vitatotta valt [6]. Klinikai megfigye-
lésiink eredménye szerint a metabolikus szindréma
egyes kockizati tényez6i alakulasiban egymdstdl jelen-
tésen eltér6 részarinyban kapnak szerepet genetikai és
kornyezeti tényez6k. Ez az adatunk azon vélemények
mellett értékesithetd, amelyek szerint a metabolikus
szindréma eredeti, egységes kéroktanon alapulé kon-
cepcidjanak helyessége erésen kétséges.

A vizsgalt cardiovascularis kockazati tényez6k geneti-
kai és kornyezeti determindltsigdnak ismerete a primer
cardiovascularis prevencid tervezésében és kivitelezésé-
ben jol hasznosithat6. Az ers genetikai determinaltsig
nem azt jelenti, hogy az adott eltérés ellen nem lehet
kiizdeni. Lebtovirta és mesai 28 évre terjedS kovetéses
ikervizsgalatukban azt taldltik, hogy noha a BMI-érték
genetikai determindltsiga erds (tanulminyukban 75%
[férfiak], 71% [ndk]) és a 2-es tipust diabetes kialaku-
ldsa szoros Osszefiiggést mutat a BMI-értékkel, a kovetés
alatti életmodnak nagyobb jelentGsége volt a diabetes
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kialakuldsiban, mint a csalidi kozos kornyezetnek a
korai életévekben [20]. Ha valamely paraméter geneti-
kai determinaltsiga erds, akkor a szoros Osszetiiggést
inkdbb ugy kell értelmezni, hogy csak kitart6 és minél
fiatalabb életkorban megkezdett intervencié kecsegtet-
het eredménnyel. Ez kiilonosen igaz a haskorfogatra és
a testsulyra nézve. Nyilvanvalo, hogy az elhizds meg-
elézése egyéni és tarsadalmi szinten alapvetd fontossaga
a kardiometabolikus események prevencidja érdekében.

Vizsgilatunk erésségeit és korlatait érdemes szamba
venni. Az ikrek vizsgilatit azonos helyen (Bajcsy-Zsi-
linszky Kérhéz), azonos vizsgalok (0. J.,J. A, S. R., T.
A., T. D.) végezték. A laboratériumi adatok meghatéro-
zasa egy kijelolt laboratériumban tortént. Az esetszim
(n = 202) a klasszikus ikervizsgalatokhoz hasonl6é nagy-
sdgrendd, a vizsgilt egyének életkori tartomdnya széles
(18-81 év) volt. Tanulmanyunkat magukat egészséges-
nek vall6 feln6tt egyének korében végeztik, ezt titkrozi
az, hogy a vizsgalt paraméterek atlagértéke a normalis
tartomdanyba esett. Ebbdl adodik azonban, hogy a kéros
tartomanyra valé vonatkoztatds nem kovetkezik adata-
inkbdl, az extrapoliciénak mindsiil. Az ikrek besoroldsa
(egy- és kétpetéjl ikrek) nem tamaszkodott genetikai
vizsgalatra, az kérd6ives telmérésen alapult [11]. Ismert
azonban, hogy az altalunk hasznalt kérd6ivvel meglehe-
t6s biztonsiggal azonosithatok az egy- és kétpetéjd
ikrek. Hazankban ez az els§ tanulmany, amely a metabo-
likus szindrémdra jellemz6 cardiovascularis kockdzati
tényezGk oroklédését ikervizsgilatok keretei kozott ta-
nulméanyozta.

Osszefoglalasképpen megallapithatd, hogy magukat
egészségesnek valld, felnStt egyének korében a meta-
bolikus szindréma komponensei kozott a genetikai té-
nyez6knek meghatirozé szerepe van a haskorfogat és
a vérnyomas alakuldsa terén, mig a szérumtriglicerid-,
a HDL-koleszterin- és az éhomi vércukorérték alakula-
sara kornyezeti tényez8k vannak elsGsorban befolyassal.
Az egyes kockazati tényezSk eltéré oroklédése kétsé-
gessé teszi a metabolikus szindréma eredeti, egységes
kéroktanon alapulé koncepcidjanak helyességét. Vizsga-
latunk eredményei egyéni és tarsadalmi szinten egyarant
segithetik a primer cardiovascularis prevencié megterve-
zését és kivitelezését.

Koszonetnyilvanitas

Vizsgalatunkat a sanofi-aventis, a Magyar Diabetes Tdrsasig és a Ma-
gyar Hypertonia Tdrsasig timogatta.
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