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Az elhízás epidémiája 

Napjainkra a világ jelentős részén az elhízás járványszerű méreteket 
öltött. Számos országban ma kutatók sokasága foglalkozik jól felszerelt 
laboratóriumokban a kérdés komplexitásával azzal, vajon milyen tényezők 
vezettek ide? (Szomorú ellenpont, hogy ugyanakkor Földünk számos más 
részén, például Afrika sok országában az éhínség szedi ezerszámra ál-
dozatait!) Az Egyesült Államokban a biztosító társaságok felmérése szerint 
az elhízottak több mint 70 milliárd dollárjába kerülnek évente a költségve-
tésnek. E költségek egy része a közvetlen gyógyítási kiadásokból, más 
része a kövér emberek csökkent termelékenységéből tevődik össze. Az elhízás 
hatalmas problémakörét áttekintve számos kérdéssel kell foglalkoznunk. 

Valóban káros-e a kövérség? 

Ennek a kérdésnek a megválaszolásához először is r ende lkeznünk kell olyan 
megbízható paraméterrel , amelyik pontosan jelzi a szükségesnél m a g a s a b b 
testsúlyt . Önmagában a k i logrammban megadott tömeg ehhez nem elégséges. 
Az ún . test tömeg index a gyakor la tban széles körben haszná l t elfogadható 
paraméter . Megkapjuk, ha a t es t sú ly kg-ban mért tömegét e loszt juk a méterben 
kifejezett t es tmagasság négyzetével (Body mass index = kg /m 2 ) . Anélkül, 
hogy tudományos részletekbe m e n n é n k , az ideális BMI férf iakra 25, nőkre 
24 alat t van. 

Kérdésünk tehát úgy szól. káros-e , veszélyes-e a kövérség? Jól ismert, hogy 
az elhízás jelentős mér tékben növeli a magas vérnyomás, a szívelégtelenség, 
a cukorbetegség e lőfordulásának gyakoriságát. Ezek az anyagcsere- , szív- és 
érrendszeri betegségek jelentős mér tékben felelősek az iparilag fejlett országok 
magas morbiditási, mortal i tási ada ta ié r t . 

Kérdés továbbá az is, hogy a je len tős fogyás vajon csökkent i -e a halá lozás t? 
Williamson és mtsai azt talál ták, hogy a jelentős fogyás á t lagosan 20%-kal 
csökkente t te a halálozást középkorú nőkben. A tes t sú lyredukció a különféle 
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rossz indula tú d a g a n a t o k okozta halá lozás 40—50%-os, míg a cukorbetegséggel 
összefüggésbe h o z h a t ó mortal i tás 30—40%-os csökkenésé t m u t a t t a (1). 

Ugyanakkor v a n n a k adatok a r ra nézve is, hogy az a lacsonyabb testsúly 
n e m jelent feltétlenül előnyt. Az Amerikai Egyesült Ál lamokban, az alamabai 
egyetemen több m i n t 2 0 000 egyénen végzett s tat iszt ikai megfigyelés szerint 
a n e m sportoló, sovány (BM1: 2 5 vagy anná l a lacsonyabb) egyének között a 
halá lozás i arány ké t sze rese volt a 27 ,8 vagy a n n á l is nagyobb BMI-vel ren-
delkező, kisportolt, jó test i felépítésű egyének mor ta l i t ásáná l (2). Önmagában 
a tes t sú ly a lacsonyabb volta t ehá t még nem jelent védettséget a különféle 
betegségek okozta gyakor ibb halálozás ellen. 

Blackburn már 1970-ben k imuta t ta , hogy je lentősen elhízott egyének 10%-os 
súlycsökkenése j e l e n t ő s vérnyomásesés t , a vércukor és vérlipidek szintjének 
csökkenésé t eredményezte , s ezzel javí to t ta ezen egyének életminőségét és mor-
ta l i tás i rátáját (3). Az elhízás és a gyakori társbetegségek haza i helyzetéről 
n e m r é g e n jelent m e g összefoglaló közlemény e lap ha sáb j a in (4). 

A helyes válasz fel tehetően a probléma komplex i tásában rejlik. 
Az obezitás nem önmagában káros , h a n e m mer t ha j lamos í t egy sor súlyos 

betegségre. A je len tős fogyás ezen t á r su ló betegségek j avu l á sá t eredményezi, 
így vezetve a mor ta l i t á s csökkenéséhez. Ugyanakkor nem lehet elhallgatni azt 
a jól i smert tényt s e m , hogy mind a mai napig h iányoznak olyan nagyszámú, 
átfogó, hosszú távú vizsgálati eredmények, melyek azt bizonyítanák, hogy a 
fogyás önmagában is biztosan csökken tené a mortal i tás t ! 

A zsírszövet eloszlása 

Már régen megfigyelték, hogy a tes tsúly mérése ö n m a g á b a n nem jellemzi 
eléggé az adott egyént . A kövérség számos t ípusá t ír ták le, a zsírszövet kü-
lönböző lokalizációja szer int . Az orvosi köz tuda tban ma leginkább két alapvető 
elhízási t ípust t a r t a n a k számon: 

a) Alma formájú, vagy férfias, ú j a b b a n viscerális (zsigeri) jellegű elhízás. 
Itt a zsírszövet e l ső so rban abdominál isan , a has i zsigerek között helyezkedik 
el. E r r e az e lh ízás t ípusra a cs ípő /derék hányados növekedése a jellemző. Ha 
ez a hányados 1,0-nél nagyobb, akkor szokás ezen elhízást ípusról beszélni. 
P o n t o s a b b a zsíreloszlás feltérképezése izotóp-módszerrel, amikor pontosan 
l á tha tóvá válik a zsírszövet elhelyezkedése. 

b) Körte formájú, vagy genitofemorális, nőies t ípusú obezitás. Itt a zsírszövet 
a farpofákon, a c o m b o k o n rakódik le, a h a s „kötényszerűen" omlik le. 

A klinikai gyakor la tban az a nézet uralkodik, hogy e ké t t ípus alapvetően 
m á s kórformákra ha j l amos í t . így az a lma fo rmájú obezitás e lsősorban magas 
vé rnyomás ra vezet, z s í r - é s cukoranyagcsere-zavar t okoz, végső soron súlyos 
szív- és érrendszeri ká rosodásokhoz vezet. 

Különösen je len tős az abdominál is t ípusú elhízás kapcso la ta a 2. t ípusú, 
ú n . n e m inzul in-dependens diabétesszel. E cukorbetegség forma a cukorbeteg 
populác iónak több m i n t 90%-át teszi ki a fejlett országokban, így hazánkban 
is. Ezen betegekre je l lemző szöveteik, sejt jeik endogén inzulin iránti reziszten-
ciá ja . Sokan úgy vélik, hogy ez az inzulin rezisztencia a felelős az ehhez a 
d i abé tesz formához s zo rosan kapcsolódó súlyos szív- és ér rendszer i károsodá-
s o k é r t (5). 

840 Magyar Tudomány 1999. 7. szám 



Az elhízás epidémiája 

Az Inzul in-Rezisztencia s z ind róma egyik fontos a lkotóe leme az a b d o m i n a l i s 
jel legű e lhízás . A m á s k é p p e n Metabol ikus S z i n d r ó m á n a k is nevezet t t ü n e t -
együ t tes j e l en tős részben a jel legzetes e lhízáson ke resz tü l okozná a k i t e r j ed t 
é r rendszer i e lvál tozásokat (6). 

A kör t e fo rmá jú elhízás i n k á b b mozgásszervi k á r o s o d á s o k a t , v i s szé rbán ta l -
m a k a t e redményez , n e m r i t k á n tüdöemból i á t okoz. 

Sokan feltételezik, hogy a zsíreloszlásnak f o n t o s a b b szerepe v a n az obe-
z i táshoz kapcso lódó morb id i tás , mor t a l i t á s szempont jábó l , m i n t a t e s t sú ly -
több le tnek ö n m a g á b a n . A s o k a k által l eg inkább p a t o g é n n e k tek in te t t v iscerál is 
t í p u s ú (zsigeri) obezi tás molekulárbiológiai a lap ja a per i fér iás szövetek en-
dogén Inzul in iránti rez isz tenciá ja és a — ta lán k o m p e n z a t o r i k u s — inzul in 
t ú l t e rme lé s (hiper inzul inizmus) lenne. Feltételezik, hogy az inzul in- rez isz ten-
c i a / h i p e r i n z u l i n i z m u s a felelős a k ia laku ló a te roszk le ro t ikus e lvá l tozásokér t 
(5, 6). Legújabban sokan úgy vélik, hogy az ateroszklerot ikus elváltozások kiala-
ku lá sáé r t — szénhidrátanyagcsere-zavar esetén — a m a g a s a b b vércukorsz in tek 
a felelősek, akkor is, h a ezek a — főleg étkezés u t á n fellépő — hipergl ikémiás 
per iódusok a k á r csak mérsékel tek (postprandiális hiperglikémia). 

A zsíreloszlás lokalizációja fe l tehetően je len tős tényező a pa togen i t á s t te-
kintve. h i szen i smere tes , hogy pl. j a p á n s u m ó birkózók n e m r i t k á n 2 0 0 kg- ra 
is megh íznak , u g y a n a k k o r izotópvizsgálatokkal k iderül t , hogy a has i zs igerek-
ben alig v a n zs í r le rakódás , a zsír a bőr alat t i kö tőszövetben helyezkedik el. 
Amíg ezek a sportolók ve r senyben m a r a d n a k — h ihe te t l en energiá t fogyasztó 
nap i edzéseke t végezve —, addig semmi lyen metabo l ikus , vagy k a r d i o v a s z k u -
láris be tegség nem m u t a t h a t ó ki (7). 

É r d e k e s összefüggés t talált Björntorp é s k u t a t ó c s o p o r t j a Svédországban . Ök 
úgy gondol ják , hogy a has i t í p u s ú elhízás a kort ikoszteroid h o r m o n tú l t e rme-
léssel függ össze. E n n e k h á t t e r é b e n pedig a t a r tós s t r e s sz sz i tuác iók á l lnak . 
A s t r e s sz -é rzékeny e m b e r e k b e n ezen h o r m o n te rmelése á l l andóan ex t rém m a -
gas, a has i zsírszövet se j t je iben pedig s ű r ű n v a n n a k spec i f ikus kor t ikosz tero id 
h o r m o n receptorok. Ezen recep torokon kötődő h o r m o n o k ind í t j ák el, illetve 
s e r k e n t i k a has i zsírszövet a k k u m u l á c i ó j á t . Ilyen elképzelés szer in t t e h á t az 
e lh í zásnak ezen t í pusa a s t r e s sz helyzetek egyenes köve tkezménye l enne — 
t e r m é s z e t e s e n csak az er re reagáló — egyénekben (8). 

Az elhízás prevalenciája és az elhízás szaporodásának okai 

Az Amerikai Egyesül t Ál lamokban 1980-ban 14,5%-os volt a kl inikai lag 
e lh í zo t t aknak tek in the tő egyének s z á m a , 1994-ben ez a s z á m m á r 2 2 , 5 % - r a 
emelkede t t (9). Az USA-n kívül is h a s o n l ó növekedésről s zámol t ak be, pé ldáu l 
az Egyesü l t Kirá lyságban ugyanezen idő a l a t t 6—15%-ra emelkede t t az obez i tás 
gyakor i sága . Hasonló a helyzet a világ s z á m o s o r s z á g á b a n . Ma a fejlett ipar i 
o r s z á g o k b a n az elhízottak a r á n y a 15—25% között mozog. 

Kétségte lenül e l sőso rban életmódi és é t rendi h a t á s o k együt tes szerepéről 
van szó. N a p j a i n k b a n világszerte e l ter jedt a gyorsétkezök há lóza ta , ahol m a g a s 
ka ló r i á jú z s í r - s z é n h i d r á t - d ú s ételeket szolgálnak fel. E ka lór iagazdag é tkezés , 
pá rosu lva a mozgásszegény é le tmóddal , megfejelve a gyakori d o h á n y z á s i és 
túlzott a lkohol fogyasztási szokásokka l , n a g y m é r t é k b e n felelős lehet az e lh ízás 
j á r v á n y s z e r ű e l ter jedéséér t . Az e m b e r e k je len tós menny i ségű „ luxuska lór iá t" 
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fogyasz tanak , vagyis a szükséges a n y a g c s e r e á l l apo tuk f e n n t a r t á s á n t ú l m e n ő 
felesleges ka ló r iamennyisége t , mely a z u t á n zsír f o r m á j á b a n r akód ik le szerve-
z e t ü n k b e n . 

Az életmód és étrend megha tá rozó s ze repé re Karen O'Dea a u s z t r á l orvosnő 
m á r a m á r k l a s s z i k u s n a k tek in the tő megfigyelése világított r á . I smere tes , hogy 
a b e n n s z ü l ö t t e k Ausz t r á l i ában t öbb m i n t 5 0 % - b a n j e l en tősen elhízot tak, s az 
obez i tássa l együt t j á r ó anyagcsere- , ill. szív- és é r rendszer i be tegségek is m a g a s 
s záza l ékban f o r d u l n a k köz tük elő. 

O'Dea n é h á n y évvel ezelőtt megké r t 12 bennszü lö t t e t , hogy 10 hé t r e m e n -
j e n e k vissza az őse rdőbe , s ott őseik é l e tmód ja és é t r end je szer in t é l jenek. 
Alig 10 hét m ú l t á n t e s t sú lyuk sz ign i f i kánsan csökken t , s ezzel együt t vala-
menny i kóros m e t a b o l i k u s és ka rd iovaszku l á r i s p a r a m é t e r ü k j avu l t (10). 

A környezeti tényezők fenti m e g h a t á r o z ó szerepe mellett b i zonyosan v a n n a k 
genetikus okai is az e lh ízásnak . I smere tes , hogy az e lhízás egy-egy c s a l á d b a n 
generác iókon á t öröklődik és jól i smer t az is, hogy ugyanazon é t rendi és é le tmódi 
k ö r ü l m é n y e k közöt t a populáció b izonyos része sú lyá t meg ta r t j a , m á s i k része 
hízik, eset leg sú lyábó l veszít. Ezek a t ények genet ikai okok fel tételezett szerepére 
u t a l n a k . A k u t a t á s o k b ó l az is v i lágossá vál t , hogy az egyszerű Mendel-féle egy 
gén öröklödési s é m a nem m a g y a r á z h a t j a meg az e lhízás r o h a m o s te r jedésé t . 
Valószínű, hogy az ú n . poligén, multifaktorális öröklödési mechanizmusról lehet 
szó. A k u t a t á s o k rész in t l a b o r a t ó r i u m o k b a n h a s z n á l t s z á m o s generác ión á t 
t enyész te t t obez — rendsze r in t r ágcsá ló — egér, p a t k á n y tö rzsekre t e r j ednek 
ki, rész in t gene rác iókon át megfigyelt nagyon sovány, ill. nagyon kövér h u m á n 
egyedekre . Ezenkívül i smert , hogy zá r t e tn ika i közösségekben , m i n t pl. a re-
z e r v á t u m o k b a n élő amer ika i ind iánok , é szak-ausz t r á l i a i bennszü lö t t ek , vagy 
az óceánia i sz iget lakók s tb . j e len tős % - b a n elhízot tak. Ezt a t ény t Neel d á n 
k u t a t ó 1962-ben a „takarékos gén" e lmélet tel magya ráz t a . E n n e k lényege, 
hogy a k ő k o r s z a k b a n a primitív e m b e r az é h s é g és jó l l ako t t ság p e r i ó d u s a i b a n 
élt. Persze u t ó b b i r a c s a k r i tkán ke rü l t sor, r endsze r in t c s a k akkor , h a s ike rü l t 
közösen valami nagyobb vada t e le j ten iük . I lyenkor a vad h ú s á t s a j á t szerve-
z e t ü k b e n tá ro l ták , olyan gének vezérelte „tárolási ho rmonok" segítségével, m i n t 
az inzul in . Ezen gén(ek) biz tos í to t ták t e h á t az egyén és a fa j t a túlé lését . Ezt 
a koncepció t nevezte a d á n k u t a t ó „ t aka rékos gén elmélet"-nek (thrifty genoty-
pe). A hir te len sokka l j obb é l e tkö rü lmények közé kerü l t zár t e tn ika i közös-
ségekben e géncsopor tok már n e m a tú lé lés t b iz tos í to t ták , h a n e m je len tós 
e lh ízáshoz vezet tek, a n n a k minden pa to lógiás következményével együtt (11). 
Ú j a b b a n fe lmerül t az a lehetőség is, hogy n e m a geno t ípus , h a n e m a fenotípus, 
a z a z n e m d e t e r m i n á l ó örökletes tényezők, h a n e m a j e l en tősen megvál tozot t 
k ü l s ő k ö r ü l m é n y e k vezet tek az obezi tás ep idémiá jához , mely környezet i jegyek 
a z u t á n generác iókon á t tovább ö rök í the tők . 

Kétségtelen, hogy „folyik a vadásza t " az e lhízás génje(i) u t á n , de végleges 
e redményekrő l még n e m lehet beszámoln i . Ugyanakkor bizonyos e r e d m é n y e k 
mégis szü le t t ek ezen a téren. 

így kiderül t , hogy bizonyos h o r m o n t e r m é s z e t ű fehér je a n y a g o k j e len tős 
sze repe t j á t s z a n a k az anyagcse rében . A leptin olyan pept id , amelye t a zs í rse j tek 
t e rme lnek , s amely k é p e s g e n e t i k u s a n kövér p a t k á n y o k a t lefogyasztani . Ez a 
h o r m o n fe l tehetően a h i p o t a l a m u s z o n (fontos agytörzsi s t r u k t ú r a ) ke resz tü l 
fejti ki a h a t á s á t , ezenkívül m á s speciá l i s agyi t e rü l e t eken is v a n n a k receptora i . 
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A leptin gén feltételezett szerepe, pon tosabban ezen gén mutác ió ja hozzá já ru lha t 
bizonyos esetekben az elhízáshoz. Francia kanada i c sa l ádokban végzett h u m á n 
vizsgálatokban talál tak egy ismerel len gént, a Leptin-gén közelében a 7q31 ,3 
kromoszómán. Ez a marker látszott felelősnek e francia k a n a d a i csa ládokban 
bizonyos testsúlyváltozásokért (12). 

Érdekes megfigyelés ugyanakkor , hogy jelentősen elhízott egyénekben a lep-
tin koncentráció a normál i snak aká r 300 -szorosa is lehet. Valószínű tehát , 
hogy elhízottakban a leptin — feltehetően a leptin-rezisztens receptorok miat t 
— nem tud ja ha t á sá t kifejteni. 

Újabb sejtbiológiai ismeretek 

A „szétválasztó" (uncoupling) fehérjékről már közel 30 éve v a n n a k ada ta ink . 
Először csak a téli álmot alvó állatok zsírszövetéből izolálták ezen fehérjéket , 
melyből kiderült , hogy azon folyamatokat szakít ják meg, amelyekben a szer-
vezet energiát termel. Szellemesen úgy jellemezték h a t á s u k a t , hogy „lyukakat 
fú rnak" a szervezet energiaellátó csővezetékében. Ilyen módon az ATP szintézis 
mely az energiatárolás megindulásához szükséges ki induló folyamat, a „szét-
választó" fehérjék működése miat t nem indul be, az elveszett kémiai energia 
hő fo rmájában távozik, a téli á lmot alvó állatok így a hideghez adaptá lódni 
képesek (13). 

Ezt a fehérjét eleinte csak ezen téli á lmot alvó állatok ún . b a r n a zsírszö-
vetében találták, s tekintettel ar ra , hogy az embernek röviddel születése u t á n 
már nincs b a r n a zsírszövete, ügy vélték, hogy e pepi idnek a h u m á n szerve-
zetben nem lehet klinikai jelentősége. Újabban azonban k imuta t t ák , hogy az 
eredeti UCP 1 (uncoupling Protein 1) mellett több va r i áns is létezik (UCP 2, 
3), melyek a h u m á n szervezetben is megtalálhatók, mer t számos szerv (agy, 
izomszövet) képes ezeket termelni . Normális körülmények között ezen pept idek 
inaktív fo rmában v a n n a k jelen, de ha a szervezet extra hőt igényel, akkor 
idegi humorál i s ingerát tevödés ú t j á n norepinefr in termelődik (állatokban a bar -
n a zsírszövet felszíni receptoraihoz kötődve). Ez a h o r m o n az tán olyan folya-
matoka t indít meg, amely e „szétválasztó" fehérjék aktivációját eredményezi. 

Ezen peptidek szerepe az emberi elhízásban ma még távolról sem tisztázott, 
de lehetséges, hogy szerepük nemsoká ra felértékelődik az obezitás kezelésében. 
Ezen fehérjék alapvető feladata, hogy a szervezet belső hőmérsékle té t minden 
körülmények között a „végsőkig" fenntar t sák . Ezért például teljes éhezéskor, 
paradox módon ezen peptidek fokozottan működnek, jól lehet ilyenkor a fokozott 
kalóriatermelés a ka tabol ikus folyamatok fokozását jelenti . A „magasabb" cél 
azonban a szervezet f ennmaradása , s ezt a belső hőmérsék le t á l landós í tása 
biztosítja (13). 

Legutóbb osztrák ku ta tók elhízott egyéneken végzett megfigyeléseik a lap ján 
azt találták, hogy kövérekben és normál is testsúlyú egyénekben az UCP-3 
génnek a vázizomzatban ta lá lható kifejeződése azonos m é r t é k ű . Ha azonban 
elhízottakban folyamatos a lacsony kalóriájú étkezést vezettek be, az ilyen é t rend 
az UCP-3 kifejeződését gátolta (down reguláció). Vizsgálataikból az osztrák szer-
zők ar ra a következtetésre ju to t t ak , hogy ezen „szétválasztó" fehérjék kóroki 
szerepe az emberi e lhízásban nem valószínű (14). 
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Egyéb humorális tényezők 

Mint a szervezetben bárhol , normális körülmények között az energia hasz-
n o s í t á s á b a n is agonis ta és an tagonis ta ha t á sok szigorú egyensúlya érvényesül. 
A túlétkezés ellen ún . tel tségérzést okozó hormonok védenek. Egyik legfonto-
s a b b közülük a kolecisztokinin (CCK). Ezt a hormont é tkezés közben a bélfal 
sej t je i termelik, s h a t á s u k r a teltségérzés lép fel, csökken az étkezés mennyisége. 
Ha a hormont kívülről j u t t a t j á k be, hasonló h a t á s a van. Egyéb „teltségérzést" 
okozó hormonok is ismertek, pl. a bombesin , neuromedin , glukagon, söt ú j ab -
b a n a glukagon-szerű peptid-1 (GPL-1) is. Utóbbi inzulinelválasztást serkentő 
h a t á s á t a diabétesz kezelésében kísérlik meg felhasználni , ugyanakkor direkt 
agyi s t r u k t ú r á k b a beadva csökkent i a táplálékfelvételt, anorexigén módon ha t . 

Ezen hormonok bizonyos agytörzsi központokra h a t n a k , ezek receptorain 
keresz tü l fejtik ki h a t á s u k a t . Érdekes , hogy ilyen h a t á s u k ellenére sem csökkent 
azon egyének testsúlya, ak ik ezen készí tményeket kap ták . 

Már esett szó a zsírsejtek termelte leptinröl, mely genet ikusan elhízott (ob/ob) 
egerekben megszünteti az elhízást. Ha a leptint közvetlenül a központi idegrend-
szerbe injíciálják, akkor gátolja a táplálék felvételét. Tekintve, hogy a leptin re-
ceptorok a hipotalamuszban helyezkednek el, úgy gondolják, hogy az agykéreg a 
leptin elsődleges anorexigén receptor szerve. A leptinnek ezt a ha tásá t talán az 
agy kapilláris endotél sejtjei továbbítják a megfelelő agyi központok felé. 

Érdekes az inzulin h a t á s a a táplálékfelvételre és a tes t sú lyra . Hatása sok 
szempontból megegyezik a leptinével. Direkt a központi i deg rendsze rbe ju t t a tva 
az inzulint, az a megfelelő agyi s t ruk túrák receptoraira hat. Hasonlóan a leptinhez, 
csökkenti a táplálékfelvételt, s közvetlenül a központi idegrendszerbe beadva ér-
dekes módon a testsúlyt is csökkenti. Ha az inzulint bőr alá adják, úgy ismert 
módon fokozza az étvágyat, a táplálékfelvételt, s növeli a testsúlyt. Utóbbi hatásai t 
régebben étvágyjavításra, testsűlygyarapításra is kihasználták (15). 

A mellékvesék kéregá l lományában termelődő ún . glukokort ikoidok is je lentős 
szerepet kapnak az energia homeosztázisban. 

A nemrégen felfedezett neuropeptide Y anabolikus, étvágyfokozó hormon. Ezzel 
ellentétes a melanocortin, mely előbbi hormon ha tásá t képes ellensúlyozni. 

Az említeti néhány h o r m o n mellett ú j a b b a n számos egyéb hormontermé-
s z e t ü anyagot ismertek fel. Szerepük még kevéssé t isztázott , egyre növekvő 
s z á m u k inkább csak jelzi, hogy a normális energia homeosztázis fenntar tásá-
b a n , a normális tes tsúly b iz tos í tásában milyen sok humorá l i s tényezőnek (is) 
j e l en tős szerepe van (15). 

Szociális körülmények 

Az állat étkezési szokásait szigorú élettani hatások szabályozzák. A kiürült gyo-
morból reflexek indulnak az agytörzsi központok felé, a hormonális rendszer hatá-
sainak eredője okozza az éhségérzést, majd a kellő táplálék felvétele után a „teltsé-
gérzést" okozó humorális anyagok megszüntetik az étkezést. Az állatokban tehát 
kizárólag csak megfelelő élettani hatásokra indul meg és fejeződik be a táplálkozás. 

Emberben rengeteg olyan szociopszihés h a t á s is közrejátszik, mely eltér 
az élet tani effektusoktól. Az ú n . kefal ikus fázis az étvágy k i a l aku lá sának pe-
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riódusa. Ebben az időszakban az ember t olyan ha t á sok érik, mint pé ldáu l a 
kívánatos ét lap tanulmányozása , m á s o k jó étvágyú étkezésének szemlélése, 
kívánatos étkekről folyó beszélgetés, a számos idevonatkozó hirdetés, a rengeteg 
szakácskönyv stb. Ellentétesen h a t n a k az undor t keltő effektusok, a k á r c sak 
verbálisan is. 

Hasonlóan csakis emberi t u l a jdonság hogy gyakran sokkal több kalór iá t 
veszünk magunkhoz , mint amennyi re a homeosztázis fenn ta r tásához szükség 
lenne. Ez a mechan izmus vezet az tán idővel elhízáshoz. 

Kezelés, megelőzés 

Az elhízás nemcsak egészségügyi, szociopszihés, hanem súlyos anyagi ter-
hekkel is jár , mind az elhízott egyénre, mind a t á r sada lomra nézve. Az ér in te t t 
egyén s a j á t zsebének kiürí tésén túl az elhízással szorosan kapcsola tos beteg-
ségek kezelésére fordított közös költségek valamennyi „fogyasztó" jel legű tá r -
s a d a l o m b a n jelentősek. 

Az étkezés az ősember idejében hason la tos volt az állatok táplálékfelvételi 
mechan izmusához . Az állatok éhségérzését a gyomor kiürülése indí t ja meg. 
Ilyenkor olyan humorál is ingerek érik a megfelelő agytörzsi, agyi központoka t , 
melyek éhségérzést indítanak meg, s az állat késztetést érez, hogy táplálékot 
keressen. Ezen mechanizmusokban egy sor, már említett hormonszerűen ható 
anyag játszik szerepet. Hasonlóan stimulálja a táplálékfelvételt a melanin-kon-
centráló hormon, vagy az ú j abban felfedezett Orexin-A és В (hipokretin-1 és 2). 

Amikor az állat (és feltehetően az ősember!) jóllakott , működésbe l épnek a 
már említet t „jóllakottsági" hormonok , mint a cholecystokinin (CCK), a leptin, 
(talán a központi s t ruk tú rák ra közvetlenül anorexigén módon ha tó endogén 
inzulin!), a „szétválasztó" proteinek, glukagon, glukagonszerű pept id-1 (GLP-1) 
s tb. Mindezen fiziológiás ha t á sok szabályozzák tehát a táplálékfelvételt és az 
étkezés befejezését. 

Korunk emberében a helyzet azonban merőben más . Itt a táplálékfelvételt 
a már említet t kefalikus fázis vezeti be. 

Az állattól eltérően a táplálkozás befejezését sem feltétlenül az é le t tani in-
gerek szabályozzák. Gyakran sokkal többet eszünk , mint amennyi t neu roho r -
monális r endsze rünk „helyesnek tart". A jól lakot tság u tán még é rvényesü lhe t 
a kefa l ikus fázis stimuláló h a t á s a . Ezért normál i s mennyiségű é tkezés u t á n 
nemr i tkán még további nagy mennyiségű ételt veszünk magunkhoz , s ezekkel 
a luxuskalór iákkal jelentősen fokozzuk a tes t sú lygyarapodásunka t . Sőt, a szer-
vezet — sa jnos — alkalmazkodik a megnövelt kalóriabevitelhez, a gyomor 
kitágul, nehezebben húzódik össze, a szabályozó rendszer egy idő u t á n kórossá 
válik, mindez kedvez a további e lhízásnak. 

Mik a legfontosabb teendők, ha fogyni szeretnénk? 

Életmódi változások. A ma embere á l ta lában alig mozog, au tón , vagy köz-
h a s z n ú j á r m ű v ö n utazik, nem sportol , ebbéli tevékenysége rendszer in t k imerül 
abban , hogy a tévé előtt ülve megtekint i az ak tuá l i s spor teseményt . Kimuta t t ák , 
hogy a rendszeres , intenzív tes tmozgás már akkor is javít ja az e lh ízáshoz gya-
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kor ta kapcsolódó metabol ikus , ill. szív- és ér rendszer i eltéréseket, amikor az 
illető még egy g rammot sem fogyott. így pé ldául csökken a vérnyomás, a vér-
cukor szintje, a vérzsírok is kedvezően vá l toznak stb. Eredményes fogyókúra 
t e h á t aligha képzelhető el intenzív tes tmozgás nélkül . 

Étrendi változtatások. E két tényezőt t e rmésze tesen csak együtt lehet sike-
resen alkalmazni . A fogyókúrák alapelve egyszerű energetikai számolás . Akkor 
tud fogyni az ember, h a kevesebb energiát vesz magához, mint amennyi t fel-
használ . Vagyis a további fennmaradáshoz sa já t készletéből kell az anyagcsere-
folyamatokhoz további építőköveket lebontani . Fontos, hogy az energiabevitel 
t a r tós fogyókúra ese tén is alkalmazkodjon az egyén igényeihez, szükségleteihez, 
te rmésze tesen a legalacsonyabb szinten, ez a z o n b a n nem je lenthet pl. 0 kalóriát 
(amit nem is olyan régen széles körben a lkalmaztak) . Az ún. O-kalóriás kúra 
súlyos következményekkel járt , halálesetek is előfordultak. Ma általában annyi 
kalóriát engedünk meg, hogy az illető lassan, de folyamatosan adjon le súlyából, 
s azt meg is tartsa! Általában a napi energiafelvétel így 1000 kalória körül mozog, 
nemenkén t és foglalkozásonként, valamint életkor és általános állapot szerint 
meglehetősen tág individuális határok között. 

Natív cukrokat , állati eredetű zsírokat, teljes mér tékben felszívódó szénhid-
r á toka t (pl. fehér kenyér, burgonya) lehetőleg mellőzzünk. 

A gyógyszeres kezelés fontosabb lehetőségeit c sak vázlatosan i smer te tem.m 
Ezen szereket célszerű h a t á s m e c h a n i z m u s u k a lap ján osztályozni. 

1. Táplálékfelvételt akadályozó szerek, vagyis étvágyrontó h a t á s ú a k . Ezek 
csökkent ik az éhségérzést , a táplálékfelvételt, á l t a l ában az agyi központok köz-
vetítésével fejtik ki h a t á s u k a t . 

2. Zsírfelszívódást gátló készítmények. Ezek gyomor-bélrendszeri effektus 
ú t j á n ha tnak , nem érint ik az agyi receptorokat . 

3. A táplálék hasznos í t á sá t növelő készí tmények, melyek fokozzák a ter-
mogenezist , fizikai igénybevétel nélkül. 

4. Zsírmobilizációt se rken tő szerek, melyek per i fér ikusán h a t n a k a zsírtömeg 
mozgósí tása ú t ján , vagy a triglicerid szintézis gá t lása révén. Ezen ha tá sokhoz 
sem szükséges fokozott fizikai igénybevétel, ill. a felvett táplálék redukciója . 

E készí tmények kombinációja is lehetséges, bá r hosszú távú klinikai meg-
figyelések még j ava részükné l hiányoznak. Mindeneset re az intenzív kuta tó-
m u n k a opt imizmussal töl thet el b e n n ü n k e t a jövőre nézve (16). 

Röviden megemlítem a táplálékfelvétel két egymással ellentétes extrém kóros formáját: 
1. Anorexia nervosa, az egyik legsúlyosabb pszichés megbetegedés, mely 

n e m r i t k á n halállal végződik. Lényege, hogy a beteg rendszerint helytelenül 
érzékeli s a j á t tes tsú lyá t ( testséma zavar). Emia t t képtelen normál i san táplál 
kőzni, a szervezet á l landó katabol ikus á l l apo tban van. Nagyon régóta ismert 
kórkép, precíz leírása is több mint 100 éves. Előfordul, hogy fogyókúrázó be-
tegek (főleg nők!) képte lenek abbahagyni a fogyást . (Nemrégen h a z á n k b a n is 
előfordult ilyen eset, a média beszámolt róla, hogy egy 32 éves f ia talasszony 
ha l t bele a fogyókúrába). 

2. Bulimia nervosa. Erre az ú j abban leírt a lapvetően pszichiátriai kórképre 
a kóros túlevés a jellemző. Bár a lelki tényezőknek meghatározó szerepük van, 
n e m lehet kizárni a fiziológiás szabályozó tényezők „meghibásodását" sem. 
Érdekes megfigyelés az is, hogy ugyanazon betegben al ternálva mindkét kóros 
ál lapot előfordulhat . 
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Nem önálló, de gyakori kórkép , a kóros folyamatos „nagyevés" (binge ea t ing 
d i sorder — BED), mely n e m önál ló pszichés kó r fo rma , kezelése sokka l köny-
nyebb, b á r ez is pszichiát r ia i s zake l l á t á s t igényelhet. 

A fejlett o r szágokban a t e s t sú ly ké rdése egyre i n k á b b az é rdek lődés előte-
rébe kerül . Bár mint eml í te t tem, m i n d e n ü t t j e len tős az e lhízot tak a r á n y a , n e m 
e lhanyago lha tó a „kórosan dié tázók" s z á m a r á n y a s em. É r d e k e s azt is megfi-
gyelni, hogy a diéta, a fogyókúra c s a k n e m kizárólag a fehér e m b e r s a j á t j a . 
Af r ikában , Ázs iában ez a k é r d é s e lhanyagolha tó (persze figyelembe véve az 
ezen régióban gyakori éhezést , h i á n y o s táplá lkozást is). 

A fogyasztói t á r s ada lom a m a g a széles körű reklámtevékenységével , aho l a 
különfé le ku l inár i s örömöket p ropagá l j ák , nem kedvez az elhízás elleni k ü z -
de l emnek . Az elvi cél a fiziológiás táplálékfelvételi és befejezési m e c h a n i z m u s 
eredet i v isszaál l í tásá t kell, hogy j e len t se . Ez a célt a mai viszonyok közepe t te 
c s a k komplex medicinál is , szociál is és pszichés erőfeszí téssel lehet e lérni , de 
fontos , hogy u g y a n a k k o r az é tkezés örömszerző funkc ió ja se ká rosod jék . Mind-
ebben persze a média segí tsége e lengedhetet len. A nevelés t m á r az ó v o d á b a n 
kel lene elkezdeni, pé ldául a j u t a l m a z á s soha ne édességgel tör tén jék , h a n e m 
gyümölcs vagy sa l á t ák s tb . f o r m á j á b a n . Persze a jelenlegi vendéglá tó ipar i h á -
lóza tnak is a lka lmazkodni ke l lene a korszerű é tkezés k ívána lma ihoz s tb . 

E célok elérése még távol van , de egy egészségesebb t á r s a d a l o m m e g t e r e m -
tésének é rdekében minden t meg kell t e n n ü n k a k o r s z e r ű b b táp lá lkozásér t , az 
egészségesebb életmód megva lós í t á sáé r t . 
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