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A kóros kövérség vagy elhízás és a leggyakoribb
gasztroenterológiai megbetegedések közti po-
tenciális összefüggések kerülnek tárgyalásra a je-
len, hiánypótló közleményben. Amíg az elhízás
és a cardiovascularis megbetegedések közötti
kapcsolat széles körû orvosi publicitást kapott az
utóbbi években, addig gasztroenterológiai vo-
natkozásairól kevés az írásos anyag. Az elhízás-
ról mint népbetegségrôl, külföldi és hazai gyako-
riságáról, közegészségügyi veszélyeirôl adott ál-
talános áttekintést követôen az egyes szervrend-
szerek szerinti felosztásban kerülnek részletezés-
re a kövérséggel összefüggô legfontosabb gaszt-
roenterológiai megbetegedések – a gastrooeso-
phagealis reflux betegség, a zsírmáj, az epekô-
betegség, a hasnyálmirigy betegségei és a co-
lorectalis carcinoma –, ezek incidenciája, pato-
mechanizmusa és következményei. Végül emlí-
tés történik a megelôzés és a kezelés lehetô-
ségeirôl.

elhízás, gasztroenterológiai megbetegedések,
gasztrooesophagealis reflux betegség, zsírmáj,

epekôbetegség, a hasnyálmirigy betegségei,
colorectalis carcinoma, prevenció

THE ROLE OF OBESITY IN
GASTROENTEROLOGICAL DISEASES

This paper reviews the current knowledge on the
association of obesity and gastrointestinal disor-
ders. While the relationship between obesity
and cardiovascular disorders has recently gained
wide professional publicity, there are few data
on the gastroenterological aspects of obesity.
After a discussion on obesity as an epidemic, its
international and national prevalence, and pub-
lic health risks, the most common obesity-re-
lated gastrointestinal disorders, their incidence,
pathomechanism and consequences are pre-
sented by the organ systems affected, including
gastrooesophageal reflux disease, fatty liver,
gallstone disease, diseases of the pancreas, and
colorectal carcinoma. Finally, the means of pre-
vention and treatment are summarized.

obesity, gastroenterological diseases,
gastrooesophageal reflux disease, fatty liver,
gallstone disease, diseases of the pancreas,
colorectal carcinoma, prevention

A kóros kövérség (elhízás, obesitas) az utóbbi 
tíz évben a fejlett országokban szociális prob-
lémából valódi népbetegséggé nôtte ki magát,

olyannyira, hogy a dohányzás mögött a második helyet
foglalja el a megelôzhetô haláloki tényezôk között (1).
A WHO adatai szerint a BMI (body mass index: test-
tömeg/testfelszín) alapján a teljes amerikai populáció
64%-a a túlsúlyos (BMI >25 ttkg/m2) vagy kórosan
kövér (BMI >30 ttkg/m2) kategóriába esik (1, 2). Az
obesitas okozta megbetegedések kezelési költségei az
Egyesült Államokban 78,5 milliárd dollár többletki-
adást jelentenek évente (1). Magyarországon a 2004-es

statisztikai adatok szerint az obesitas a teljes populáció
több mint 50%-át érinti, ezzel hazánk az Egyesült Ál-
lamok mögött a hatodik helyen áll a kövérségi világ-
ranglistán. Nyilvánvaló, hogy a jövôben ez a tendencia
tovább romlik, hiszen az utóbbi 25 évben az Egyesült
Államokban az elhízott gyermekek aránya megkét-
szerezôdött (2).

Az elhízás világméretû, robbanásszerû epidémiája
hátterében számos szociológiai, életmódbeli és össz-
társadalmi tényezô együttes, egy irányba ható változá-
sa áll (ülômunka elterjedése, az étkezési szokások vál-
tozása, éttermek „super size” marketingje, a testmoz-
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gás hiánya, és a szabadidôben a kizárólagos televízió-
nézés, számítógép-használat). 

Bár az elmondottakból kitûnik, hogy az elhízás nem
csak esztétikai probléma, mégis még a gyakorló orvost

is meghökkentheti az elhízással kapcsolatba hozható
fontosabb kórképek hosszú listája (1. táblázat). Még
inkább elgondolkodtatók azok az adatok, amelyek az
elhízással kapcsolatba hozható daganatos megbetege-
déseket szemléltetik (2. táblázat) (3). Az obesitas ke-
zelését tekintve elsô helyen áll a rendszeres testmoz-
gás, a kontrollált diéta és a fokozatos testsúlycsökken-
tés elvének betartása. Súlyosabb esetekben szükség le-
het szakorvosi konzíliumra, esetleg felvételre erre spe-
cializált kórházi osztályra, ahol a komplex endokrino-
lógiai és metabolikus kivizsgálást követôen a diéta ok-
tatása és betartatása mellett gyógyszeres kezelést is be-
állítanak. Felmerül annak az igénye is, hogy fokozot-
tabb intenzitású szûrést végezzenek egyes tápcsatornai
daganatok (nyelôcsô, colon) irányába a kórosan kövér
betegek csoportjában, illetve a BMI, mint önálló rizi-
kófaktor bekerüljön a tápcsatornai tumorok szûrési
protokolljába. Az obesitassal összefüggô kórképek kö-
zül, közegészségügyi jelentôségük miatt, elsôsorban a
cardiovascularis megbetegedésekkel (arteriosclerosis,
hyperlipidaemia, ischaemiás szívbetegség, magasvér-
nyomás-betegség, diabetes mellitus) foglalkoznak, a
gasztroenterológiai vonatkozásokról viszonylag kevés
adat áll rendelkezésünkre. Jelen összefoglaló mun-
kánkban ezt a hiányt szeretnénk pótolni részletes szak-
mai és irodalmi áttekintést nyújtva az elhízással ösz-
szefüggô fontosabb gasztroenterológiai megbetegedé-
sekrôl.

A nyelôcsô betegségei és az elhízás

A gastrooesophagealis reflux betegség (GERD) és a
kövérség egyaránt gyakori, gyakran együttesen jelent-
kezô probléma a fejlett nyugati országokban. A GERD
a felnôtt lakosság 25%-át is érintheti, nyelôcsôégés és
regurgitatio formájában jelentkezve. Tényként szoktuk
elfogadni, hogy a kövérség hajlamosít a GERD-re, és
az életmódbeli tanácsok között is hangsúlyozzuk a
testsúly csökkentésének szükségességét. A „kövérség
egyenlô GERD” tétel azonban nem is olyan egyértel-
mû. Lundell és munkatársai nem találtak egyértelmû
pozitív korrelációt a testtömeg és a nyelôcsô kóros
pH-paraméterei között (4). Más vizsgálatokban vi-
szont arra a következtetésre jutottak, hogy a kövérség,
elsôsorban a rekeszsérvek gyakoribb elôfordulása mi-
att növeli a reflux, és ezen belül is az erozív reflux-
betegség incidenciáját. Egy prospektív, 1300 beteget
magába foglaló vizsgálatban pozitív korrelációt mutat-
tak ki a testtömegindex és a rekeszsérv elôfordulása
között (5). BMI >30 esetén a rekeszsérv kialakulásá-
nak rizikója 4,2-szer nagyobb, mint a nem kövér popu-
lációban. A hiatushernia mellett viszont gyakrabban
fordult elô erozív oesophagitis, ezáltal a kövér egyé-
neknél gyakrabban mutatható ki nyelôcsôgyulladás
(5). A kumulatív tüneti score szignifikánsan nagyobb a
morbid obes betegek esetében, mint az átlagpopuláció-
ban, különösen azoknál, akiknél egyidejûleg rekeszsérv
jelenlétét is sikerült kimutatni. Másrészt az igen kövér
betegek több mint felénél mértek kóros pH-értékeket,

Az elhízással összefüggésbe hozható megbetegedések elô-
fordulásuk gyakorisága szerint (a gasztroenterológiai
megbetegedéseket dõlt betûvel kiemeltük)

Nagy kockázat (OR>2):
– epehólyag-kövesség, 
– gastrooesophagealis reflux betegség, 
– májsteatosis (zsírmáj),
– 2-es típusú diabetes mellitus,
– magasvérnyomás-betegség,
– ischaemiás szívbetegség,
– hyperlipidaemia,
– inzulinrezisztencia,
– arteriosclerosis,
– hyperuricaemia, köszvény,
– alvási apnoe szindróma,
– osteoarthritis.
Kis kockázat (OR>1):
– nem alkoholos steatohepatitis és cirrhosis,
– hepatocellularis carcinoma,
– cardia környéki malignus daganatok,
– pancreatitis,
– malignus pancreasdaganatok,
– colorectalis polip és carcinoma,
– tápcsatorna-, epeúti motilitási zavarok, 

irritábilis bél szindróma,
– emlô- és endometriumcarcinoma,
– polycystás ovarium szindróma,
– fertilitási zavarok,
– fokozott mûtéti és altatási kockázat.
OR: valószínûségi arány

1. TÁBLÁZAT

Az elhízás (BMI>25) okozta daganatrizikó-növeke-
dés (OR) a normál testsúlyú populációhoz viszonyítva
daganattípusonként, nemekre lebontva

Férfiak Nôk

Összes malignus tumor 1,52 1,88
Vese 1,70 4,75
Myeloma 1,71 1,44
Non-Hodgkin-lymphoma – 1,95
Epehólyag 1,76 2,13
Vastagbél/végbél 1,84 1,46
Nyelôcsô 1,91 2,64
Gyomor 1,94 –
Hasnyálmirigy 2,61 2,76
Máj 4,52 1,68
Prostata 1,34 –
Méhnyak – 3,2
Emlô – 2,12
Endometrium – 6,25
Ovarium – 1,51

BMI: body mass index; OR: valószínûségi arány

2. TÁBLÁZAT
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amellyel jól korrelált a nyelôcsôtünetek intenzitása és
gyakorisága is (5).

A nyelôcsövet több mechanizmus védi a gyomortarta-
lom káros hatásától, amelyeket a kövérség általánosság-
ban negatívan befolyásol. Az elhízottakban a felszaporo-
dó subcutan és intraabdominalis zsírszövet emeli az
intraabdominalis nyomást, ezáltal növekszik a nyo-
másgradiens a gyomor és a nyelôcsô között. Ezenkívül a
hiatus oesophageusnak fekvô extra zsírszövet a His-
szöget is kórosan megváltoztatja. Kövér betegekben vég-
zett motilitásvizsgálatokkal azt is kimutatták, hogy ese-
tükben csökken az alsó nyelôcsôsphincter (LES) hasûri
hossza és alapnyomása, ezáltal csökken a kompetenciája,
gyakrabban jelentkezik átmeneti relaxáció, elhúzódóbbá
válik a gyomor ürülése és megnyúlik a tubularis nye-
lôcsôtranzit ideje. 

Egy vizsgálatban a 345 patológiásan kövér beteg
52%-ánál mutattak ki rekeszsérvet, 32%-ánál erozív
refluxbetegséget, 51,7%-ánál a nyelôcsô kóros pH-pa-
ramétereit, 18%-ánál alacsony alsónyelôcsôsphincter-
alapnyomást (6). Emellett a hypertensiv alsó nyelôcsô-
sphincter, a diótörô nyelôcsô, a nem specifikus, tubu-
laris nyelôcsôclearance-t rontó motilitászavarok is
gyakrabban fordultak elô (54%) a kövérekben, mint a
normális testsúlyúaknál (7).

A motilitási zavarok mellett exogén okok is fokozzák
a GERD elôfordulási gyakoriságát a kórosan kövér bete-
gekben. Így oki szerepet tulajdoníthatunk az elfogyasz-
tott étel mennyiségének és minôségének. A gyomorfal
feszülését fokozó, szén-dioxiddal dúsított üdítôitalok, a
magasabb zsírtartalmú és nagy mennyiségû ételek elfo-
gyasztása a kolecisztokinin- (CCK-) felszabadulás révén
az alsó nyelôcsôsphincter tranzitórikus relaxációját
okozza. Az alkohol direkt alsónyelôcsôsphincter-re-
laxációt idéz elô és így provokál refluxot (7).

A nyelôcsôjunkció adenocarcinomájának inciden-
ciája jelentôsen, évente 5–10%-kal nô a fejlett ipari or-
szágokban. Ezzel párhuzamosan a Barrett-oesophagus,
mint praecancerosus állapot a refluxos betegek 10–
14%-ában fejlôdik ki (8). A Barrett-eosophagus gyak-
rabban mutatható ki rendszeresen dohányzó és alko-
holt fogyasztó kövér fehér férfiakban, amint azt egy
110 tünetmentes felnôtt bevonásával végzett vizsgálat
eredménye mutatta. A Barrett-metaplasiához társuló
súlyos dysplasia esetén a betegség átlagosan 7,3±
4,4 év alatt transzformálódott adenocarcinomává (8).

Egy prospektív, 1147 beteggel végzett tanulmány
szerint a nyelôcsôjunkció adenocarcinomájának inci-
denciája az elhízottak esetében több mint kétszerese a
normális testsúllyal élôkének (9). Pozitív korrelációt
találtak továbbá a dohányzás, a refluxos tünetek meglé-
te, az alacsony gyümölcs- és zöldségfogyasztás és a
junkció adenocarcinomájának megjelenése között is.

Hepatobiliaris kórképek és az elhízás 

Boncolási adatok alapján figyeltek fel elôször arra,
hogy a cryptogen cirrhosis hepatis elôfordulása szigni-
fikánsan gyakoribb a kövér, mint a normális BMI-vel

rendelkezô cadaverekben (10). Ludwig és munkatársai
közölték elôször, hogy a kövérséggel asszociált crypto-
gen cirrhosis kialakulásához vezetô kór, a nem alkoho-
los steatohepatitis (NASH) önálló entitás (11). Ebben
a közleményben a NASH-ra jellemzô
klinikummal (absztinencia, virális ere-
det hiánya mellett a májbioszia során
macrovesicularis steatosis, lobularis,
kerek sejtes beszûrôdés, esetleg Mal-
lory-testek, fibrosis és cirrhosis) ren-
delkezô betegek 90%-a egyben kóro-
san kövér is volt. A jelenlegi definíció
szerint a nem alkoholos zsírmájbe-
tegség (NAFLD) magában foglalja a
viszonylag ártalmatlan és jó prognózisú
steatosist (egyszerû zsírmáj) és a sok-
szor progresszív jellegû gyulladásos
formát, a NASH-t (12).

A nem alkoholos steatohepatitis kli-
nikai tünetei: jobb bordaív alatti feszítô
fájdalom, gyengeség, rossz általános
közérzet, hepatomegalia, kóros máj-
funkciós laboratóriumi értékek, ame-
lyek közül elsôsorban az aszpartát-
aminotranszferáz (ASAT) és alanin-
aminotranszferáz (ALAT) szérumszintjének emelke-
dése (a normál érték kettô–ötszöröse, ALAT>ASAT)
jellemzô, de az esetek egyharmadában a cholestaticus
enzimszintek (alkalikus foszfatáz – ALP, gamma-
glutamil transzpeptidáz – gamma-GT) emelkedése is
megfigyelhetô (12). Mindenképpen nem alkoholos
steatohepatitisre kell gondolni az ismert rizikófakto-
rok – obesitas, elhúzódó parenteralis táplálás, gyors fo-
gyás, diabetes mellitus, hyperlipidaemia, tartós szte-
roidkezelés – fennállása esetén, vagy ha jejunoilealis
bypassmûtét szerepel az anamnézisben (12). A képal-
kotó vizsgálatok (hasi szonográfia, hasi CT) típusosan
zsírmáj képét mutatják NASH-betegekben, de a diag-
nózis felállításához és a progresszió megítéléséhez
döntô fontosságú, hogy májbiopsziát végezzünk (13).

Fontos hangsúlyozni, hogy az obesitas az alkoholos
májbetegség és a krónikus vírushepatitisek (B és C)
esetében is komoly rizikófaktornak számít a társuló
fibrosis és cirrhosis progressziója tekintetében (14,
15). Túlsúlyos betegekben a cirrhosis komplikációi is
sokkal gyakrabban fordulnak elô, ezért az obesitas
önálló rizikófaktornak tekinthetô a cirrhosis mortalitá-
sa szempontjából (16).

Az obesitas és a cirrhosis közötti egyértelmû klinikai
kapcsolat patomechanizmusa sokrétû és nem teljesen
tisztázott. Egyrészt az elhízáshoz társuló hyperlepti-
naemia (a zsírsejtekben termelôdô energiabevitelt sza-
bályozó peptid) összefüggésbe hozható az obesitashoz
társuló fokozott mértékû fibrosissal, mivel a leptin ha-
tására a májsinusoidokban lévô hepaticus stellate-sejtek
proliferációval és fokozott kollagén-génexpresszióval
válaszolnak (17). Erre a patomechanizmusra utal, hogy
a leptinhiányos ob/ob egerek a kísérletesen elôidézett
cirrhosis kialakulásával szemben relatíve rezisztensek
(18).

Túlsúlyos
betegekben
a cirrhosis

komplikációi
is sokkal

gyakrabban
fordulnak elô,

ezért az
obesitas önálló
rizikófaktornak

tekinthetô
a cirrhosis
mortalitása

szempontjából.
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A kövér betegekben általában a magas szérumleptin-
értékekhez alacsony szérumadiponektin-szintek tár-
sulnak. A legújabb vizsgálatok szerint az adiponek-
tindeficiens egerek extrém fokban érzékenyek a szén-
tetraklorid indukálta kísérletes májcirrhosis kialakulá-
sára és ez adiponektin adásával kivédhetô (19). Adi-
ponektin hatására reverzíbilisnek bizonyultak az alko-

holos és nem alkoholos zsírmáj okozta
klinikai és hisztológiai elváltozások
(20). NASH-ban szenvedô betegnél az
adiponektinszintet emelô terápiás in-
tervenciók (diéta és testmozgás, illetve
thiazolidindion-kezelés) szintén jóté-
kony hatásúnak bizonyultak (21).

A fejlett országokban az obesitas
incidenciájának ugrásszerû növekedésé-
vel párhuzamosan emelkedett a hepato-
cellularis carcinoma (HCC) morbiditá-
sa is (22), ami a hepatocellularis car-
cinoma és az obesitashoz társuló cirr-
hosis kapcsolatára utal (23). Kórosan
kövér férfiakban a hepatocellularis car-
cinoma kialakulásának rizikója közel

ötszöröse a normális BMI-vel rendelkezô, referencia-
populációénak. Nem teljesen tisztázott, hogy a hepato-
cellularis carcinoma incidenciájának növekedése pusz-
tán az elôbbiek miatt jelentkezik vagy további fakto-
roknak – például a zsírmájban és NASH-ban jellegze-
tesen kimutatható hepaticus progenitor sejtvonalak ex-
panziójának – is döntô szerepe van a fokozott carci-
nogenesis-hajlam kialakulásában (24). A hyperinsu-
linaemiának, a fokozott oxidatív stressznek és szabad
gyökök jelenlétének, valamint a csökkent apoptózis-
nak is szerepet tulajdonítanak (25).

A koleszterinepekô-betegségre hajlamosító közis-
mert faktorok – kövérség, életkor, nôi nem, a terhessé-
gek száma – mellett a szakirodalomban említik még az
antikoncipiensek szedését, a dohányzást, az alkoholfo-
gyasztást, a rendszeres testmozgás hiányát, a 2-es típu-
sú diabetes mellitust és az elhúzódó parenteralis táplá-
lást, de a gyors ütemû fogyást is (26). Egy svédországi,
közel 8000 fôs populációban igazolták, hogy a magas
BMI mindkét nemben szignifikánsan növeli az epekô-
betegség és szövôdményeinek incidenciáját. Nôkben a
nagy BMI-érték mellett a magas derék-csípô hányados
is önálló rizikófaktornak bizonyult (27). A koleszte-
rinepekô-képzôdés patomechanizmusának hátterében
egyrészt az epe litogenitásának növekedése, másrészt
az epehólyag motilitási rendellenességei (stasis) állnak.
Túlsúlyos betegekben a reverz koleszteroltranszport
miatt a májban túlprodukció keletkezik, amely az epé-
be szekretálódva koleszterolban dús (litogén) epekép-
zôdéshez, illetve koleszterolnukleációhoz vezet, ezáltal
elindítva az epekôképzôdés folyamatát. 

Lényeges szerepe van a kövérséghez társuló epehó-
lyag-mûködési zavaroknak is. Ezek hatása nagyobb éh-
gyomri epehólyag-volumenben (csökkent motilin-
szint), csökkent postprandialis epehólyag-kontrakció-
ban (csökkent kolecisztokininreceptor-denzitás, illetve
-szenzitivitás) és következésképpen nagyobb reziduá-

lis epehólyag-tartalomban nyilvánul meg (28). Ráadá-
sul a kövérséggel oly gyakran társuló hyperlipidaemia
hatására az Oddi-sphincter nitrerg (nonadrenerg-
noncholinerg – NANC) relaxációja is zavarokat szen-
ved, amely tovább gátolja az epehólyag hatékony ki-
ürülését (29). Mindezek a hatások összességükben az
epehólyagstasis irányába hatnak és segítik a koleszte-
rolnukleáció, majd a koleszterinepekô-képzôdés folya-
matát. 

Nemcsak az elhízás, hanem a hirtelen fogyás (gyako-
ri fogyókúrák) és a patológiás kövérségben korábban
gyakran elvégzett gyomor-bypassmûtétek után is ug-
rásszerûen nôtt az epekôképzôdés incidenciája (30). A
hosszú ideje fennálló tünetmentes epehólyag-kövesség
és a társuló krónikus epehólyag-gyulladás potenciális
praecancerosus állapot, hiszen az epehólyag-carcinoma
kialakulásának rizikója átlagosan négy-ötször nagyobb
(a chilei szubpopulációban hétszer) az epehólyagköves
betegeknél, mint a kômenteseknél (31). Elhízott férfi-
akban az epehólyag-carcinoma esélyhányadosa (OR)
1,76, míg nôkben 2,13 a normál BMI-s kontrollcso-
porthoz viszonyítva (31).

Hasnyálmirigy-betegségek
és az elhízás

Az elhízás az akut pancreatitis (AP) egyik közismert
rizikófaktora. Blomgren és munkatársai 1,4 milliós po-
pulációban végzett vizsgálatai szerint a BMI minden öt
egységgel való növekedése 24%-kal növelte az akut
pancreatitis kialakulásának esélyét (32). Mexikói szer-
zôk az elhízás és az akut pancreatitis súlyossága közöt-
ti esetleges összefüggést vizsgálták (33). Az akut
pancreatitis súlyosságát az Atlanta kritériumok alapján
(lokális, illetve szisztémás szövôdmény valamelyiké-
nek jelenléte) állították fel, és ennek alapján betegeik
31%-a (27 beteg) került a súlyos kategóriába (34).
Logisztikus regressziós modellt alkalmazva a magas
(férfi >0,93, nô >0,83) derék-csípô hányados (OR:
9,23, 95%-os CI: 1,67–51,07) és a nagy (férfi >84 cm,
nô >94 cm) derékbôség (OR: 13,41, 95%-os CI:
2,43–73,97) egyértelmû rizikótényezônek bizonyult az
akut pancreatitis súlyossága, lefolyása tekintetében. A
hasi típusú elhízottaknál megfigyelték a szisztémás
gyulladásos válaszreakció up-regulációját. A hyperin-
sulinaemia okozta mikrocirkulációs zavarok és a követ-
kezményes ischaemia fertôzéses szövôdmények fellé-
pésére hajlamosít, amit az elhízottakra jellemzô im-
mundeficiens állapot tovább ront. 

Egy másik vizsgálatban a túlsúly csak a lokális szö-
vôdmények számát növelte, a szisztémás szövôdmé-
nyekét és a mortalitást azonban nem (35). A kérdést
eldöntendô, utóbb metaanalízist végeztek a kövérség
és az akut pancreatitis mortalitása közötti kapcsolat
megítélésére, amelyben az OR átlagosan 1,3-nek (0,5–
3,6) bizonyult, ami bár jelez némi kedvezôtlen tenden-
ciát, a szignifikancia határát nem éri el (36).

A súlyos, akut pancreatitis kimenetelében az utóbbi
évtizedekben elért javuló eredmények az idejében meg-
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kezdett célirányos kezelésnek – korai enteralis táplálás,
profilaktikus anbiotikum adása, korai intenzív osztá-
lyos kezelés, biliaris eredet esetén korai endoszkópos
papillotomia – köszönhetôk. Ezzel lehetôvé vált, hogy
a betegség minél korábbi stádiumában el tudjuk dönte-
ni, várhatóan súlyos lefolyású esettel állunk-e szemben. 

A heveny pancreatitisre specifikus pontrendszerek
– Ransone-, Imrie-, Glasgow-score – nagy hátránya,
hogy meghatározásukhoz a felvételtôl számítva 48 óra
szükséges, ez nyilvánvalóvá teszi, hogy nem alkalmasak
arra, hogy segítségünkre legyenek a sürgôs döntések
meghozatalában. Az intenzív terápiában általánosan al-
kalmazott, úgynevezett APACHE-II pontrendszer al-
kalmazásával 24 órán belül jósolhatóvá válik a heveny
pancreatitis súlyossága. Nyilvánvaló hátránya azonban
ez utóbbi pontrendszernek, hogy egy olyan egyszerû
klinikai jelet, mint a kövérség, kizár az értékelésbôl, pe-
dig, amint az elôbbiekbôl is látható, az obesitas és a be-
tegség lefolyása között kapcsolat áll fenn. A problémát
áthidalandó angol szerzôk 106 betegük esetében kom-
binálták a BMI értékét a hagyományos APACHE-II
pontrendszerrel (37). Túlsúly esetén (BMI = 26–30
ttkg/m2) 1 pontot, kövérség esetén (BMI >30 kg/m2)
2 pontot adtak hozzá a korábbi APACHE-II-pont-
számhoz. Az új módszerrel kiszámolt APACHE-O
score >8 érték esetén 82%-os szenzitivitással és 86%-
os specificitással jelzi elôre a súlyos pancreatitis esé-
lyét.

A hasnyálmirigy rosszindulatú daganatos megbete-
gedései a negyedik helyen állnak a daganatok okozta
halálozást tekintve mindkét nemben. A dohányzás és a
cukorbetegség régóta ismert rizikófaktorok, az elhí-
zással kapcsolatban azonban az eredmények némileg
ellentmondásosak. A régebbi vizsgálatok nem találtak
egyértelmû összefüggést az elhízás és a hasnyálmirigy-
daganat elôfordulása között. Ennek egyik lehetséges
oka, hogy akkoriban viszonylag széles BMI-tartomá-
nyokat alkalmaztak, másik oka, hogy egyéb jelentôs
rizikótényezôket, mint például a dohányzás, figyelmen
kívül hagytak. A késôbbi (1995 utáni) vizsgálatok
döntô többsége azonban amellett szól, hogy a 30 felet-
ti BMI rizikótényezôt jelent, és több nagy egyesült ál-
lamokbeli kohort vizsgálatban pozitív korrelációt talál-
tak (38, 39). Berrington és munkatársai is azt vizsgál-
ták, hogy a dohányzáson és a diabetes mellituson kívül,
fokozza-e az elhízás a pancreasrák kialakulásának ve-
szélyét (40). Metaanalízisükben 14 tanulmány 6391
pancreasrákos beteg esetét elemezték. A BMI értéké-
nek 1-gyel való emelkedése 1,02-szorosra (95%-os CI:
1,01–1,03) emelte a rizikót. Ennek alapján egy elhízott
személy (BMI=30 kg/m2) 19%-kal nagyobb eséllyel
betegszik meg hasnyálmirigyrákban, mint az ideális
(BMI = 22 kg/m2) testsúlyú. 

A patomechanizmus megértéséhez visz közelebb
Gapstur és munkatársainak tanulmánya, amelyben a
terhelés utáni magasabb vércukor- (IGT-) szint predik-
tív értékét vizsgálták a pancreasrák vonatkozásában
(41). Vizsgálatuk során több mint 35 000, 40 éves Chi-
cago környéki lakosnál végeztek vércukorterhelést,
majd ezeket a személyeket átlagosan 25 évig(!) követ-

ték. Ezen idôszak alatt összesen 96 férfi és 43 nô halt
meg pancreasrákban. Eredményeik szerint a normális
vércukor-anyagcseréjû egyénekhez képest a terhelés
utáni 6,7–8,8 mmol/l vércukorérték 1,65-szoros
(1,05–2,60); a 8,9–11,0 mmol/l közti érték 1,6-szeres
(0,95–2,70), míg a 11 mmol/l feletti 2,15-szoros
(1,22–3,80) rizikónövekedést jelentett. Ebben a vizsgá-
latban a BMI és a szérumhúgysavszint
is független rizikófaktornak bizonyult.
A legutóbbi nagy tanulmány kapcsán
mérték az aktuális testsúlyt, a testsúly-
többlet eloszlását, megkérdezték a sze-
mélyek 18 éves korában mért súlyát, és
a rekreációs fizikai aktivitást, majd ele-
mezték az így kapott adatok és a
pancreasrák közötti kapcsolatot (42).
A vizsgálatba bevont 145627 személy átlagéletkora
62,9 év volt, és hét évig követték ôket. A kövéreknél
(BMI >30 kg/m2) a pancreasrák rizikójának esélyhá-
nyadosa 2,08-nak (95%-os CI: 1,50–3,78) bizonyult,
némileg a férfiak hátrányára (OR: 2,38, szemben a nôk
1,73-ával). Azok közül, akiknél a BMI értéke 23 felett
volt 18 éves korukban, a késôbbiekben 33%-kal többen
betegedtek meg pancreasrákban, mint azok közül,
akiknek a BMI-értéke 21 alatt volt 18 éves korukban. 

A testmozgás és a pancreasrák kapcsolatát vizsgáló
hét másik közlemény közül négy talált fordított össze-
függést, három nem. A pozitív eredményû vizsgálatok
többségében jelentôs testmozgásra volt szükség ahhoz,
hogy a különbséget észlelni lehessen. 

Az elhízás és a pancreasrák kapcsolatában döntô,
hogy az obesitas perifériás inzulinrezisztencia kialaku-
lásával jár, ami a pancreas béta-sejtjeit még több inzulin
termelésére serkenti. A BMI és a panc-
reas-béta-sejtek relatív tömege között
pozitív korreláció áll fenn, ám a béta-
sejtek idôvel refrakterré válnak a továb-
bi proliferációs hatásokkal szemben
és a hyperglykaemia manifesztálódik.
Egyes vizsgálatok szerint ez a „béta-
sejt-elégtelenség” valószínûleg szelek-
tív, és a pancreas egyéb sejtjeiben meg-
marad a fokozott proliferációs hatás.
Az exokrin hasnyálmirigy-daganat sejt-
jei magas affinitású inzulinreceptorokat
expresszálnak, amelyek dózisdepen-
dens módon segítik elô a ráksejtek
proliferációját (43).

A vázolt patomechanizmus érthetô-
vé teszi, hogy a hosszan fennálló 2-es
típusú diabetes miért fokozza a pancreasrák kockáza-
tát. A fokozott rizikó mellett gyakoribb, hogy már
elôrehaladott stádiumban fedezzük fel az elváltozást,
és ezért a túlélés is rövidebb. In vitro vizsgálatok azt is
kimutatták, hogy az inzulin a pancreasban az inzulin-
like növekedési faktor-I (IGF-I) receptorához kötôdik
és sejtproliferációt elôsegítô hatása van. Az emelkedett
inzulinszint ezenkívül down-regulálhatja az IGF-I-et
kötô fehérjét, ezáltal a sejtproliferációt serkentô IGF I-
et biológiailag hozzáférhetôbbé teszi (44). Állatkísér-
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letben az indukált exokrin pancreasrák megelôzhetô
volt metformin adásával és az inzulinrezisztencia áttö-
résével (45).

Colorectalis rák és az elhízás

A colorectalis rák (CRC) a második-harmadik helyen
áll a daganatok mortalitását tekintve mindkét nemben
a gazdaságilag fejlett országokban (46). Kialakulásában
genetikai és környezeti tényezôk egyaránt szerepet ját-
szanak. Az utóbbiak közé tartoznak a táplálkozási
tényezôk, az obesitas, a fizikai aktivitás hiánya, amint
azt nagy epidemiológiai tanulmányok igazolják. Az el-
múlt négy évtizedben számos nagy, prospektív tanul-

mányban mutattak ki pozitív összefüg-
gést az obesitas és a colorectalis rák
incidenciája, mortalitása között. E ta-
nulmányok szerint elsôsorban a centrá-
lis, hasi típusú obesitas fokozza a vas-
tagbélrák rizikóját. Ez a megfigyelés bi-
zonyos mértékig magyarázatát is adja,
hogy miért szorosabb az obesitas és a
colorectalis rák kialakulása közti kap-
csolat férfiakban. A First National
Health and Nutrition Examination
Survey-ben 1971-tôl 1992-ig 13 420
egyént követtek, akik közül összesen
222 esetében alakult ki colorectalis
carcinoma (47). Az obesitas mértéké-
vel arányosan, csaknem lineárisan nôtt
a betegség kockázata, amely a 28–30-as
BMI-vel rendelkezôk csoportjában volt
a legnagyobb a (RR: 3,72). 

Az 1982-ben indult American Cancer Society’s
Cancer Prevention Study II-ben több mint 875 000
személyt követtek 12 évig (48). A 32,5 fölötti BMI fér-
fiakban 1,9-szeresére, nôkben 1,23-szorosára növelte a
colorectalis rák kockázatát a normál testsúlyúakkal
szemben. 

Az 1948-ban elindított Framingham tanulmányban a
BMI és a haskörfogat, valamint a colorectalis rák koc-
kázata közötti összefüggést vizsgálták (49). A vizsgá-
lat során 3764 középkorú (30–54 éves) és 3802 idôsebb
(55–79 éves), tumormentes személyt követtek rend-
szeres kolonoszkópos ellenôrzéseket végezve. A vizs-
gált periódusban összesen 306 személynél alakult ki
vastagbéldaganat. Az obesitas (>30 BMI) a középko-

rúak csoportjában 50%-kal, az idôsebbeknél 2,4-szere-
sére növelte a colorectalis rák kockázatát. A BMI
rizikónövelô szerepét elsôsorban a férfiaknál, illetve a
proximalis colontumorok esetében figyelték meg. A
nagyobb haskörfogat összességében kétszeresére nö-
velte a colorectalis rák kockázatát, rizikót fokozó sze-
repe mindkét nemben kimutatható volt. 

A Canadian National Breast Screeing Studyban
90 000, 40–59 éves nôt követtek átlagosan 10,6 évig
(50). Összesen 527 colorectalis rák kialakulását re-
gisztrálták. Az obesitas (>30 BMI) kétszeresre növel-
te a colorectalis rák kockázatát. Ezt a hatást azonban
csak a menopauza elôtt álló nôk esetében lehetett ki-
mutatni, a menopauza utáni korosztályban nem. Több
tanulmányban kimutatták, hogy az obesitas nemcsak a
colorectalis rák kockázatát növeli, hanem a colorectalis
adenomákét is, ami amellett szól, hogy a promóciós fá-
zisban játszik fôleg szerepet (51).

Az obesitasban gyakran kialakuló hyperinsulinaemia
stimulálja a sejtproliferációt és gátolja az apoptózist
(52). Kísérletben kimutatták, hogy a leptin is stimulál-
ja a coloncarcinoma-sejtek növekedését. Stattin és
munkatársai által végzett, 378 colorectalis carcinomás
beteg kontrollált vizsgálatában a hyperleptinaemia kö-
zel háromszorosára növelte a colorectalis rák kockáza-
tát, de az emelkedett C-peptid-szint nem befolyásolta
a rizikót szignifikánsan (53). 

Az ösztrogének csökkentik a hyperinsulinaemia, il-
letve az inzulinszerû növekedési faktor-1 colorectalis-
rák-rizikót növelô hatását. A posztmenopauzális öszt-
rogénkezelés is csökkenti a colorectalis rák kockázatát
(50). Meyerhardt és munkatársai 3759 II. és III. stádiu-
mú coloncarcinomás beteg kemoterápiás kezelése kap-
csán megállapították, hogy az obes betegek (BMI >30)
rosszabbul reagáltak a kezelésre, és rosszabb volt a túl-
élésük is [hazard rate (HR): 1,34] (54). 

Összegzés

Az elhízás okozta gasztroenterológiai kórképek meg-
elôzése, korai felismerése és adekvát kezelése csak ak-
kor lehetséges, ha mind családorvosi, mind szakorvosi
szinten ismerjük az elôzôekben felsorolt összefüggése-
ket és ezeket a betegünk számára is nyilvánvalóvá tesz-
szük, javasolva a lehetô legegyszerûbb és legkevesebb
mellékhatással járó gyógymódot, vagyis az egészséges
életmódot.
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